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nia przejrzystości i ujednolicenia dowodów, stano-
wiących podstawę niniejszych zaleceń, zastosowa-
no system stopniowania (tab. 1), opracowany przez
American Diabetes Association (ADA) i dostosowa-
ny do istniejących metod. Na końcu każdego z zale-
ceń podano klasę dowodów (A, B, C lub E), na któ-
rych je oparto.
Klasyfikacja, rozpoznanie
i badania przesiewowe
Klasyfikacja
W 1997 roku American Diabetes Association
opracowało nowe kryteria diagnostyczne i podział
cukrzycy [3].
Klasyfikacja cukrzycy obejmuje cztery klasy kli-
niczne:
• Cukrzyca typu 1 (zniszczenie komórek b, prowadzą-
ce zwykle do bezwzględnego niedoboru insuliny);
• Cukrzyca typu 2 (wynikająca z postępującego
zaburzenia wydzielania insuliny z towarzyszącą
insulinoopornością);
• Inne szczególne typy cukrzycy (spowodowane in-
nymi przyczynami, na przykład genetycznymi de-
fektami funkcji komórek b lub działania insuliny,
chorobami części zewnątrzwydzielniczej trzustki,
niektórymi lekami lub środkami chemicznymi);
• Cukrzyca ciężarnych (GDM, gestational diabetes
mellitus), rozpoznawana u kobiet w ciąży.
Rozpoznanie
W tabeli 2 przedstawiono kryteria diagnostycz-
ne cukrzycy u dorosłych, z pominięciem kobiet cię-
żarnych. Istnieją trzy możliwe sposoby rozpoznawa-
nia cukrzycy, a wynik każdego z nich musi zostać
potwierdzony następnego dnia, chyba że występują
Cukrzyca jest chorobą przewlekłą, wymagającą
stałej opieki lekarskiej oraz edukacji chorego w za-
kresie samodzielnego postępowania, w celu zapobie-
gania wystąpieniu ostrych powikłań i zmniejszenia
ryzyka odległych powikłań. Opieka nad chorymi na
cukrzycę jest złożona i oprócz kontroli glikemii obej-
muje wiele innych zagadnień. Liczne dowody wska-
zują, że niektóre interwencje mogą korzystnie wpły-
wać na przebieg choroby.
Niniejsze standardy opieki medycznej są prze-
znaczone dla lekarzy, chorych, badaczy, płatników
i innych osób zainteresowanych informacjami doty-
czącymi postępowania w cukrzycy, celów leczenia
oraz sposobów oceny jakości opieki. Przedstawiono
cele, które powinni osiągnąć wszyscy chorzy na cu-
krzycę, chociaż taktyka terapii może się zmienić ze
względu na indywidualne preferencje, współistnie-
jące schorzenia oraz inne czynniki. Przestrzeganie ni-
niejszych standardów nie wyklucza możliwości in-
tensywniejszej oceny i leczenia chorego przez innych
specjalistów, jeżeli zachodzi taka konieczność. Wię-
cej szczegółowych informacji można znaleźć w po-
zycjach Medical Management of Type 1 Diabetes [1]
pod redakcją Skylera i Medical Management of Type
2 Diabetes [2] pod redakcją Zimmermana.
Przedstawione zalecenia dotyczą działań dia-
gnostycznych i terapeutycznych, o których wiado-
mo lub przypuszcza się, że wpływają korzystnie na
stan zdrowia chorych na cukrzycę. W celu zwiększe-
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jednoznaczne objawy cukrzycy. Doustny test obcią-
żenia 75 g glukozy (OGTT, oral glucose tolerance test)
jest wprawdzie bardziej czuły i trochę bardziej spe-
cyficzny niż ocena stężenia glukozy na czczo (FPG,
fasting plasma glucose), lecz trudno go powtarzać
i rzadko stosuje się go w praktyce. Ze względu na
łatwość wykonania, akceptację ze strony chorych
oraz mały koszt, preferowanym badaniem przesie-
wowym i diagnostycznym jest ocena FPG. Należy
zaznaczyć, że u większości osób, które spełniają kry-
teria rozpoznania cukrzycy w OGTT, ale nie w FPG,
stężenie HbA1c jest niższe niż 7,0%.
Tabela 2. Kryteria rozpoznania cukrzycy*
1. Objawy kliniczne cukrzycy i przygodne stężenie glukozy w osoczu ≥ 200 mg/dl (11,1 mmol/l). Stężenie przygodne oznacza
pomiar w dowolnej porze dnia, bez względu na czas, jaki upłynął od spożytego posiłku. Do klasycznych objawów klinicznych
należą: wielomocz, nadmierne pragnienie i niewytłumaczalny spadek masy ciała
lub
2. FPG ≥ 126 mg/dl (7,0 mmol/l). Pojęcie „na czczo” zdefiniowano jako nieprzyjmowanie kalorii przez przynajmniej 8 godzin
lub
3. 2hPG ≥ 200 mg/dl (11,1 mmol/l) w OGTT. Próbę należy wykonać zgodnie z zaleceniami Światowej Organizacji Zdrowia
(WHO, World Health Organization) [4], podając glukozę w postaci równoważnej 75 g bezwodnej glukozy rozcieńczonej
w wodzie
*Jeżeli nie stwierdzono jednoznacznej hiperglikemii z ostrą dekompensacją metaboliczną, należy potwierdzić te wyniki, powtarzając badania w in-
nym dniu. Nie zaleca się rutynowego wykonywania OGTT w praktyce klinicznej, test ten może być jednak konieczny u chorych z IFG (patrz tekst)
lub przy podejrzeniu cukrzycy mimo prawidłowego FPG
Tabela 1. System klasyfikacji dowodów ADA, na którym oparto zalecenia postępowania klinicznego
Stopień
wiarygodności Opis
A Jednoznaczne dowody uzyskane z prawidłowo przeprowadzonych, możliwych do uogólnienia na całą populację,
randomizowanych badań klinicznych o odpowiedniej sile statystycznej, obejmujące:
∑ Dowody z prawidłowo przeprowadzonego badania wieloośrodkowego
∑ Dowody z metaanalizy dotyczącej również oceny jakości badań
∑ Przekonujące dane nieeksperymentalne, czyli zgodne z zasadą „wszystko albo nic”, opracowaną przez Center
for Evidence Based Medicine w Oksfordzie*
Dowody pomocnicze, pochodzące z prawidłowo przeprowadzonych, randomizowanych badań klinicznych
o odpowiedniej sile statystycznej, obejmujące:
∑ Dowody z prawidłowo przeprowadzonych badań z jednego lub kilku ośrodków
∑ Dowody z metaanalizy dotyczącej również oceny jakości badań
B Dowody pomocnicze uzyskane z prawidłowo przeprowadzonych badań grupowych
∑ Dowody z prawidłowo przeprowadzonego, prospektywnego badania grupowego lub z rejestru
∑ Dowody z prawidłowo przeprowadzonego, prospektywnego badania grupowego
∑ Dowody z prawidłowo opracowanej metaanalizy badań grupowych
Dodatkowe dowody z prawidłowo przeprowadzonego badania klinicznego z grupą kontrolną
C Dowody pomocnicze uzyskane z badań z nieodpowiednią grupą kontrolną lub bez grupy kontrolnej
∑ Dowody z randomizowanych badań klinicznych, z przynajmniej jednym poważnym lub trzema mniejszymi
niedociągnięciami metodologicznymi, które mogły wpłynąć na wiarygodność wyników
∑ Dowody z badań obserwacyjnych o dużym ryzyku tendencyjności (np. badania serii przypadków klinicznych
porównywanych z historyczną grupą kontrolną)
∑ Dowody z opisów grupy przypadków lub pojedynczego przypadku
Sprzeczne dowody, z przewagą danych popierających zalecenia
E Stanowisko ekspertów lub doświadczenie kliniczne
*Albo wszyscy chorzy, którzy nie byli leczeni, zmarli, a dzięki zastosowaniu leczenia przynajmniej kilku przeżyło, albo niektórzy nieleczeni chorzy
zmarli, a wszyscy leczeni przeżyli. Przykład: stosowanie insuliny w leczeniu ketonowej kwasicy cukrzycowej
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Wartości hiperglikemii, niespełniające kryteriów
rozpoznania cukrzycy, określa się w zależności od me-
tody ich wykrycia (np. na podstawie FPG  lub OGTT)
albo jako nieprawidłowe stężenie glukozy na czczo
(IFG, impaired fasting glucose), albo jako upośle-
dzoną tolerancję glukozy (IGT, impaired glucose to-
lerance):
IFG = FPG w zakresie 110 mg/dl (6,1 mmol/l)
do 125 mg/dl (6,9 mmol/l)
IGT = 2hPG w zakresie 140 mg/dl (7,8 mmol/l)
do 199 mg/dl (11,0 mmo/l).
Oba stany, czyli IFG i IGT, są czynnikami ryzyka
wystąpienia w przyszłości cukrzycy i chorób układu
krążenia (CVD, cardiovascular disease). Ostatnio IFG
i IGT oficjalnie określono jako „stan przedcukrzyco-
wy”. W niedawno przeprowadzonych badaniach wy-
kazano, że zmiana stylu życia (umiarkowane zmniej-
szenie masy ciała i regularna aktywność fizyczna) może
opóźnić progresję IGT do cukrzycy typu 2 [4–6].
W pojedynczych badaniach wykazano, że lecze-
nie farmakologiczne (metforminą [6], akarbozą [7]
i orlistatem [8]) oraz troglitazonem (obecnie wycofany
z praktyki klinicznej) [9] zmniejsza progresję cukrzycy,
chociaż nie tak skutecznie, jak istotna zmiana stylu życia.
Badania przesiewowe
U chorych na cukrzycę typu 1 zwykle wystę-
pują gwałtowne objawy choroby i znacznie podwyż-
szone stężenia glukozy we krwi. Cukrzycy typu 2 czę-
sto nie rozpoznaje się aż do momentu wystąpienia
powikłań. U około 1/3 chorych cukrzyca typu 2 po-
zostaje nierozpoznana. Ryzyko związane z cukrzycą
jest dobrze znane, dokładnie określono jej historię
naturalną oraz dowiedziono korzyści wynikających
z leczenia, jakie odnoszą chorzy, u których rozpo-
znano tę chorobę na podstawie zwykłego postępo-
wania lekarskiego. Jednak nie przeprowadzono do-
tychczas randomizowanych badań klinicznych, wy-
kazujących korzyści z wczesnego rozpoznania cukrzy-
cy na podstawie badań przesiewowych, wykonywa-
nych u osób bez objawów [10]. Niemniej jednak, po-
średnio udowodniono zasadność wykonywania
w ośrodku klinicznym badań przesiewowych u osób,
u których ryzyko wystąpienia cukrzycy typu 2 jest duże.
W tabeli 3 zebrano kryteria wykonywania badań prze-
siewowych w celu rozpoznawania cukrzycy u osób
dorosłych bez objawów. Zalecanym badaniem prze-
siewowym u dorosłych, z wyjątkiem kobiet ciężarnych,
jest FPG. Test OGTT jest bardziej czuły w wykrywaniu
cukrzycy i stanów przedcukrzycowych, lecz jest ba-
daniem niepraktycznym i zbyt drogim, by mógł zna-
leźć zastosowanie w badaniach przesiewowych.
Wykazano wzrost zapadalności na cukrzycę
typu 2 u dzieci i młodzieży. Według zaleceń doty-
czących badań przesiewowych u dorosłych, należy
badać jedynie dzieci i młodzież o zwiększonym ryzy-
ku rozwoju cukrzycy typu 2 [11] (tab. 4).
Wykrywanie i rozpoznawanie
cukrzycy ciężarnych
Ryzyko wystąpienia GDM należy ocenić pod-
czas pierwszej wizyty. W wypadku kobiet z charak-
terystycznymi cechami klinicznymi, wskazującymi na
duże ryzyko GDM (umiarkowana otyłość, wcześniej-
sze występowanie cukrzycy ciężarnych, glukozuria
lub istotne obciążenie rodzinne), należy jak najszyb-
Tabela 3. Kryteria badania w kierunku cukrzycy u osób dorosłych bez objawów
1. Celowość badań w kierunku cukrzycy należy rozważyć u wszystkich osób w wieku 45 lat i starszych, szczególnie z BMI
≥ 25 kg/m2*. Jeśli uzyska się prawidłowy wynik, badanie należy powtórzyć po 3 latach
2. Przeprowadzenie badań należy rozważyć u osób w młodszym wieku lub wykonywać je częściej u osób z nadwagą (BMI ≥ 25 kg/m2*),
u których występują takie dodatkowe czynniki ryzyka, jak:
∑ Cukrzyca u krewnych pierwszego stopnia
∑ Brak aktywności fizycznej
∑ Przynależność do grupy etnicznej obciążonej dużym ryzykiem (np. Afroamerykanie, Latynosi, rdzenni Amerykanie, Amerykanie
pochodzenia azjatyckiego, mieszkańcy wysp Pacyfiku)
∑ Urodzenie dziecka o masie ciała przekraczającej 4000 g lub rozpoznanie GDM
∑ Nadciśnienie tętnicze (≥ 140/90 mm Hg)
∑ Stężenie cholesterolu frakcji HDL £ 35 mg/dl (0,9 mmol/l) i/lub stężenie triglicerydów ≥ 250 mg/dl (2,82 mmol/l)
∑ Zespół policystycznych jajników
∑ Wcześniej rozpoznane IGT lub IFG
∑ Obecność innych schorzeń związanych z insulinoopornością (np. zespół policystycznych jajników lub rogowacenie czarne)
• Choroby układu krążenia w wywiadzie
* Warunek ten nie musi być spełniony we wszystkich grupach etnicznych
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ciej zbadać stężenie glukozy [12]. Stężenie glukozy
w osoczu na czczo ≥ 126 mg/dl lub przygodne stę-
żenie glukozy w osoczu ≥ 200 mg/dl, potwierdzone
badaniem w następnym dniu, spełniają kryteria roz-
poznania cukrzycy. U kobiet obciążonych dużym ry-
zykiem, u których podczas wstępnej oceny nie stwier-
dzono GDM, oraz u kobiet, u których ryzyko jest
umiarkowane, należy wykonać badania między
24 a 28 tygodniem ciąży. Badania należy zaplano-
wać według jednego z wymienionych schematów:
• postępowanie jednoetapowe — wykonanie OGTT;
• postępowanie dwuetapowe — wstępna ocena na
podstawie pomiaru stężenia glukozy w osoczu
lub surowicy godzinę po doustnym obciążeniu
50 g glukozy [badanie przesiewowe (GCT, gluco-
se challenge test)] oraz wykonanie OGTT u ko-
biet, u których stężenia glukozy po GCT przekroczyły
wartości progowe. Przy postępowaniu dwuetapo-
wym ustalanie progu wartości glikemii ≥ 140 mg/dl
umożliwia rozpoznanie GDM u około 80% pa-
cjentek, natomiast przyjęcie jako punktu odcię-
cia wartości ≥ 130 mg/dl umożliwia zwiększenie
tego odsetka do 90%.
Kryteria diagnostyczne OGTT po obciążeniu 100 g
glukozy są następujące: na czczo ≥ 95 mg/dl, po
godzinie ≥ 180 mg/dl, po 2 godzinach ≥ 155 mg/dl,
po 3 godzinach ≥ 140 mg/dl. Cukrzycę ciężarnych
rozpoznaje się, jeżeli przynajmniej 2 oznaczenia stę-
żenia glukozy w osoczu są równe lub przekraczają
podane wartości. Próbę należy wykonać rano, po
8–14 godzinach powstrzymywania się od posiłku.
Diagnozę można postawić również po obciążeniu
75 g glukozy, jednak wartość tego badania w wy-
krywaniu zwiększonego ryzyka u dzieci i matek
w porównaniu z oceną tolerancji 100 g glukozy nie
została określona.
Nie jest konieczne badanie glikemii u kobiet ob-
ciążonych małym ryzykiem, czyli spełniających wszy-
stkie wymienione poniżej kryteria:
• wiek < 25 lat;
• prawidłowa masa ciała przed ciążą;
• przynależność do grupy etnicznej o małej często-
ści GDM;
• nierozpoznana cukrzyca u krewnych pierwszego
stopnia;
• brak danych dotyczących upośledzonej toleran-
cji glukozy w wywiadzie;
• brak niepowodzeń położniczych w przeszłości.
Zalecenia
• Preferowanym badaniem przesiewowym i dia-
gnostycznym w kierunku cukrzycy dla dzieci i osób
dorosłych (poza kobietami w ciąży) jest FPG (E).
• U dorosłych i dzieci obciążonych dużym ryzykiem
cukrzycy, bez objawów, wcześniej niediagnozowa-
nych, należy w ramach opieki zdrowotnej wyko-
nać badania przesiewowe w kierunku cukrzycy (E).
• Chorym ze stanem przedcukrzycowym (IFG/IGT)
należy zalecać zmianę stylu życia oraz co roku
wykonywać badania przesiewowe w celu obser-
wacji progresji zaburzeń glikemii (A).
• U kobiet w ciąży należy wykonywać badania prze-
siewowe w kierunku cukrzycy na podstawie ana-
lizy czynników ryzyka, wykorzystując wymienio-
ne metody badań; OGTT jest preferowanym ba-
daniem przesiewowym u kobiet w ciąży (E).
Tabela 4. Badania w kierunku cukrzycy typu 2 u dzieci
∑ Kryteria*
Nadwaga (BMI > 85 centyla dla wieku i płci, masa ciała lub wzrost > 85 centyla lub masa ciała > 120% należnej masy ciała
dla danego wzrostu)
oraz
Obecne dwa z wymienionych poniżej czynników ryzyka:
Występowanie cukrzycy typu 2 u krewnych pierwszego lub drugiego stopnia
Rasa/przynależność etniczna (rdzenni Amerykanie, Afroamerykanie, Latynosi, Amerykanie pochodzenia azjatyckiego,
mieszkańcy wysp Pacyfiku)
Objawy insulinooporności lub schorzeń z towarzyszącą insulinoopornością (np. rogowacenie czarne, nadciśnienie tętnicze,
dyslipidemia lub zespół policystycznych jajników)
∑ Wiek, w którym należy rozpocząć badania: 10 rok życia lub na początku okresu dojrzewania, jeżeli rozpoczyna się ono
w młodszym wieku
∑ Częstość wykonywania badań: co 2 lata
∑ Zalecane badanie: FPG
*Badania osób obciążonych dużym ryzykiem cukrzycy, które nie spełniają powyższych kryteriów, powinno się przeprowadzać na podstawie decyzji
klinicznej
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Ocena wstępna
Pełnej oceny stanu chorego dokonuje się, aby
określić typ cukrzycy, wykryć ewentualne powikła-
nia, opracować plan postępowania i zapewnić moż-
liwość ciągłej opieki. W wypadku wcześniej rozpo-
znanej cukrzycy należy ocenić stosowane dotychczas
leczenie oraz kontrolę glikemii. Należy wykonać wszy-
stkie badania laboratoryjne, konieczne do oceny ogól-
nego stanu zdrowia chorego. Elementy wstępnej oce-
ny medycznej, przedstawione w tabeli 5, pomogą
zapewnić optymalną opiekę nad chorym na cukrzycę.
Plan opieki nad chorym na cukrzycę
Opiekę nad chorym na cukrzycę powinien spra-
wować zespół nadzorowany przez lekarza, obejmu-
jący: lekarzy, pielęgniarki, dietetyków, specjalistów
zdrowia psychicznego zajmujących się prowadze-
niem chorych na cukrzycę. Nie wyklucza się udziału
innych osób. Zakłada się, że podstawą działania zin-
tegrowanego zespołu jest aktywny udział chorego
w procesie leczenia.
Indywidualnie dostosowany plan leczenia po-
winni realizować wspólnie chory i jego rodzina, le-
karz i inni członkowie zespołu. Integralną częścią każ-
dego planu postępowania powinno być kształcenie
pacjenta w zakresie samodzielnego prowadzenia le-
czenia. Przy opracowywaniu planu należy uwzględ-
nić: wiek chorego, plan zajęć w szkole lub obowiązki
zawodowe, warunki w szkole i w pracy, aktywność
fizyczną, nawyki żywieniowe, sytuację społeczną,
czynniki osobiste i kulturowe oraz występowanie
powikłań lub innych schorzeń. Cele leczenia należy
ustalać wspólnie z chorym, jego rodziną i zespołem.
Należy podkreślać udział chorego w procesie lecze-
nia, szczególnie jak największe zaangażowanie w roz-
wiązywanie pojawiających się problemów, a także
wykształcić umiejętność rozwiązywania problemów
związanych z poszczególnymi aspektami terapii cu-
krzycy, stosując różne metody. Chory i jego opieku-
nowie powinni rozumieć i zaakceptować plan opie-
ki, a wyznaczone cele i metody leczenia muszą być
racjonalne.
Kontrola glikemii
Fundamentalnym zagadnieniem w leczeniu
cukrzycy jest kontrola glikemii. W prospektywnych
randomizowanych badaniach klinicznych, takich jak
Diabetes Control and Complications Trial (DCCT) [13]
i U.K. Prospective Diabetes Study (UKPDS) [14, 15],
wykazano, że odpowiednia kontrola glikemii wiąże
się z rzadszym występowaniem retinopatii, nefropatii
i neuropatii [16]. W badaniach tych schematy lecze-
nia, powodujące obniżenie stężenia HbA1c do około
7% (1% powyżej normy), zmniejszały częstość po-
wikłań mikronaczyniowych; jednak ścisła kontrola gli-
kemii wiązała się z ryzykiem ciężkiej hipoglikemii
i wzrostu masy ciała [17, 18]. Wyniki badań epide-
miologicznych potwierdzają, że dzięki intensywnej
kontroli glikemii można zmniejszyć częstość chorób
układu sercowo-naczyniowego [13–18].
W tabeli 6 przedstawiono zalecane wartości
glikemii u osób dorosłych, poza kobietami w ciąży.
Największym ograniczeniem dostępnych danych jest
fakt, że nie identyfikują one optymalnego stężenia
glukozy u poszczególnych pacjentów, w zależności
od ryzyka wystąpienia hipoglikemii, wzrostu masy
ciała i innych efektów niepożądanych. Ponadto, trud-
no rozstrzygnąć, jak poszczególne rodzaje terapii
(edukacja, obniżenie stężenia glukozy, zmiana stylu
życia, terapia farmakologiczna) wpływają na zmniej-
szenie częstości powikłań. Nie ma dostępnych ba-
dań klinicznych, dotyczących efektów kontroli glike-
mii u pacjentów z zaawansowanymi powikłaniami
cukrzycowymi, u osób w podeszłym wieku (≥ 65 rż.)
lub u dzieci (< 13 rż.). U chorych z krótkim oczeki-
wanym czasem przeżycia, u osób bardzo młodych
lub starszych oraz w wypadku występowania in-
nych schorzeń można wyznaczyć mniej rygorystycz-
ne cele leczenia. Ciężka lub często występująca hi-
poglikemia jest wskazaniem do modyfikacji schematu
leczenia, w tym — ustalenia wyższych docelowych
wartości glikemii. Na podstawie badań epidemiolo-
gicznych, które wskazują, że nie ma dolnej granicy
stężenia HbA1c, poniżej której nie można osiągnąć
dalszej redukcji ryzyka powikłań, u wybranych pa-
cjentów można rozważyć bardziej rygorystyczne cele
leczenia. Nie są jednak znane obiektywne zagrożenia
i korzyści, wynikające z takiej ścisłej kontroli glikemii.
W kilku badaniach epidemiologicznych wykaza-
no zależność między podwyższonym stężeniem gluko-
zy w 2 godzinie po OGTT a zwiększonym ryzykiem ser-
cowo-naczyniowym, niezależnie od stężenia glukozy na
czczo. U osób bez cukrzycy poposiłkowe stężenia glu-
kozy (PPG, postprandial plasma glucose) zwykle nie prze-
kraczają 140 mg/dl, choć po obfitym posiłku stężenie
glukozy może wynosić aż 180 mg/dl. Obecnie dostępne
są nowe leki, które wpływają przede wszystkim na PPG,
powodując obniżenie stężenia HbA1c. Dlatego u osób,
u których stężenie glukozy przed posiłkiem mieści się
w pożądanych granicach, natomiast nie osiąga się od-
powiednich wartości HbA1c, można obniżyć jej stężenie
dzięki kontroli PPG po 1–2 godzinach od rozpoczęcia
posiłku i leczeniu obniżającemu średnie wartości PPG
poniżej 180 mg/dl. Należy jednak zauważyć, że nie
wykazano wpływu takiego postępowania na częstość
powikłań mikro- i makronaczyniowych [19].
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Tabela 5. Elementy składowe wstępnej oceny
Wywiad
∑ Objawy, wyniki badań laboratoryjnych i innych specjalnych badań związanych z rozpoznaniem cukrzycy
∑ Wcześniejsze wyniki oznaczeń HbA1c
∑ Nawyki żywieniowe, stan odżywienia, wywiad dotyczący masy ciała; wzrost i rozwój w dzieciństwie i w okresie młodzieńczym
∑ Szczegóły dotyczące wcześniejszych metod leczenia, w tym odżywiania i edukacji chorego, jego poglądów na temat zdrowia
∑ Aktualne leczenie cukrzycy, w tym: leki, plan posiłków oraz wyniki kontroli glikemii i wykorzystanie tych danych przez chorego
∑ Wywiad dotyczący aktywności fizycznej
∑ Częstość, nasilenie oraz przyczyny występowania ostrych powikłań, takich jak kwasica ketonowa i hipoglikemia
∑ Wcześniejsze lub aktualne zakażenia, szczególnie skóry, stóp, zębów i układu moczowo-płciowego
∑ Objawy i leczenie przewlekłych zaburzeń czynności oczu, nerek, nerwów, układu moczowo-płciowego (w tym zaburzenia sek-
sualne), pęcherza moczowego, przewodu pokarmowego (w tym objawy choroby trzewnej u chorych na cukrzycę typu 1), ser-
ca, naczyń obwodowych, stóp oraz powikłań mózgowo-naczyniowych związanych z cukrzycą
∑ Inne leki mogące wpływać na stężenie glukozy we krwi
∑ Czynniki ryzyka miażdżycy: palenie tytoniu, nadciśnienie tętnicze, otyłość, dyslipidemia i obciążenie rodzinne
∑ Wywiad i leczenie innych schorzeń, w tym endokrynnych i zaburzeń odżywiania
∑ Występowanie w rodzinie cukrzycy i innych zaburzeń endokrynnych
∑ Styl życia, czynniki kulturowe, psychospołeczne, edukacyjne i ekonomiczne, które mogą wpływać na leczenie cukrzycy
∑ Palenie tytoniu, spożywanie alkoholu i/lub innych substancji uzależniających
∑ Antykoncepcja oraz wywiad dotyczący rodzenia dzieci i problemów seksualnych
Badanie fizykalne
∑ Pomiar wzrostu i masy ciała (porównanie z normami u dzieci i dorosłych)
∑ Etapy dojrzewania płciowego (w okresie dojrzewania)
∑ Ocena ciśnienia tętniczego, w tym (w razie wskazań) pomiar ortostatycznych zmian ciśnienia tętniczego, porównanie z nor-
mami dla wieku
∑ Badanie dna oka
∑ Badanie jamy ustnej
∑ Badanie palpacyjne tarczycy
∑ Badanie serca
∑ Badanie jamy brzusznej (np. ocena wielkości wątroby)
∑ Ocena tętna dotykiem i osłuchiwaniem
∑ Badanie rąk/palców
∑ Badanie stóp
∑ Badanie skóry (poszukiwanie rogowacenia czarnego lub miejsc po wstrzyknięciu insuliny)
∑ Badanie neurologiczne
∑ Poszukiwanie oznak chorób powodujących cukrzycę wtórną (np. hemochromatozy, schorzeń trzustki)
Ocena laboratoryjna
∑ Stężenie hemoglobiny A1c
∑ Ocena na czczo profilu lipidowego, obejmująca stężenie cholesterolu całkowitego, frakcji HDL, triglicerydów i frakcji LDL
∑ Badanie mikroalbuminurii u chorujących na cukrzycę typu 1 od co najmniej 5 lat i u wszystkich chorych na cukrzycę typu 2. Nie-
którzy zalecają rozpoczynanie badań przesiewowych u dzieci w okresie dojrzewania, przed upływem 5 lat trwania choroby
∑ Stężenie kreatyniny w surowicy (u dzieci, jeżeli występuje białkomocz)
∑ Stężenie hormonu pobudzającego tarczycę (TSH, thyroid-stimulating hormone) we wszystkich rodzajach cukrzycy typu 1
i jeżeli są wskazania kliniczne w cukrzycy typu 2
∑ EKG u dorosłych
∑ Badanie ogólne moczu w celu oznaczenia ciał ketonowych, białka i oceny osadu
Konsultacje innych specjalistów
∑ Badanie oczu, jeżeli są wskazania
∑ Planowanie rodziny u kobiet w wieku rozrodczym
∑ MNT (Medical Nutrition Therapy) zgodnie z zaleceniami
∑ Szkolenie przez specjalnie wyznaczoną do tego celu osobę, jeżeli nie zostało przeprowadzone przez lekarza lub personel pomocniczy
∑ Psycholog, zgodnie z zaleceniami
∑ Specjalista schorzeń stóp, zgodnie z zaleceniami
∑ Inne specjalizacje i badania, jeżeli są wskazane
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Kontrolę glikemii u kobiet z GDM omówiono
w stanowisku ADA, dotyczącym cukrzycy ciężarnych [12].
Dalsze informacje na temat kontroli glikemii w cza-
sie ciąży u kobiet z rozpoznaną wcześniej cukrzycą
można znaleźć w podręczniku Medical Management
of Pregnancy Complicated by Diabetes (wyd. III) [20].
Leczenie specjalistyczne
chorych na cukrzycę
Zapewnienie opieki medycznej, której celem jest
realizacja wyznaczonego programu leczenia (tab. 6),
nie zawsze jest możliwe. W takich wypadkach zale-
ca się dodatkowe działania, między innymi intensyw-
niejszą edukację chorego w zakresie samodzielnego
dostosowania leczenia, zmianę leczenia farmakolo-
gicznego, rozpoczęcie lub zintensyfikowanie samo-
kontroli (SMBG, self-monitoring of blood glucose),
bardziej intensywny kontakt z pacjentem lub prze-
kazanie go pod opiekę diabetologa.
Choroba współistniejąca
Stres związany z inną chorobą często pogarsza
kontrolę glikemii i wymusza konieczność częstszej
kontroli stężenia glukozy we krwi oraz badania obec-
ności ciał ketonowych w moczu lub krwi. Choroba
z towarzyszącymi wymiotami i ketozą może wska-
zywać na kwasicę ketonową (DKA, diabetic katoaci-
dosis), będącą stanem zagrożenia życia, która wy-
maga natychmiastowej interwencji medycznej, aby
zapobiec powikłaniom i śmierci. Zawsze należy roz-
ważyć możliwość wystąpienia DKA [21]. W wypad-
ku znacznej hiperglikemii powinno się zmienić sche-
mat leczenia, a jeżeli towarzyszy jej ketoza, wskaza-
ne są częste kontakty z zespołem diabetologicznym
opiekującym się chorym. U pacjentów leczonych do-
ustnymi lekami przeciwcukrzycowymi lub wyłącznie
dietą (MNT, medical nutrition therapy) konieczne
może być przejściowe zastosowanie insuliny, wów-
czas należy zapewnić odpowiednią podaż płynów
i kalorii. Jeżeli dojdzie do zakażenia lub odwodnie-
nia, chorzy na cukrzycę częściej niż pozostali wyma-
gają leczenia szpitalnego. W szpitalu pacjent powi-
nien być pod opieką lekarza doświadczonego w pro-
wadzeniu chorych na cukrzycę. Ostatnio opublikowa-
ne badania wykazały, że uzyskanie ścisłej kontroli gli-
kemii bezpośrednio po zawale serca może zmniejszyć
śmiertelność [22]. Intensywne leczenie hipoglikemicz-
ne za pomocą insuliny może zmniejszać chorobowość
wśród pacjentów z ostrymi chorobami o ciężkim prze-
biegu [23]. Informacje o leczeniu pacjentów w szpi-
talach znajdują się w zaleceniach ADA Hyperglyce-
mic crises in patients with diabetes mellitus [21].
Tabela 6. Podsumowanie zaleceń dotyczących podstawowych parametrów metabolicznych u osób dorosłych
chorych na cukrzycę
Kontrola glikemii
    HbA1c < 7,0%*
    Stężenie glukozy na czczo 90–130 mg/dl (5,0–7,2 mmol/l)
    Szczytowe stężenie glukozy po posiłku < 180 mg/dl (< 10,0 mmol/l)
Ciśnienie tętnicze krwi < 130/80 mm Hg
Lipidy
LDL < 100 mg/dl (< 2,6 mmol/l)
Triglicerydy** < 150 mg/dl (< 1,7 mmol/l)
HDL > 40 mg/dl (> 1,1 mmol/l)***
Uwagi dotyczące wyznaczania celów leczenia
• Cele leczenia powinny być zindywidualizowane
• Niektóre grupy chorych (dzieci, kobiety w ciąży, osoby starsze) wymagają specjalnego postępowania
• U chorych z ciężką lub często występującą hipoglikemią należy rozważyć mniej intensywną kontrolę glikemii
• Bardziej intensywna kontrola glikemii może zmniejszyć częstość powikłań mikronaczyniowych kosztem zwiększenia ryzyka
hipoglikemii
• Jeżeli nie można osiągnąć wymaganego stężenia HbA1c, a stężenie glukozy na czczo jest prawidłowe, należy dążyć do obniżenia
glikemii poposiłkowej
*W porównaniu z 4,0–6,0% u osób zdrowych na podstawie oceny z DCCT; **obowiązujące wytyczne NCEP/ATP III sugerują, że u chorych ze stęże-
niem triglicerydów ≥ 200 mg/dl należy oznaczać stężenie cholesterolu „nie-HDL (cholesterol całkowity — cholesterol frakcji HDL), a jako docelowe
należy przyjąć jego stężenie £ 130 mg/dl [53]; ***u kobiet celem leczenia powinno być stężenie cholesterolu frakcji HDL wyższe o 10 mg/dl
Diabetologia Praktyczna 2003, tom 4, supl. A
A52 www.dp.viamedica.pl
Zalecenia
• Obniżenie stężenia HbA1c zmniejsza częstość po-
wikłań cukrzycy pod postacią mikroangiopatii
i neuropatii (A).
• Należy opracować lub zmodyfikować plan lecze-
nia w celu uzyskania prawidłowych lub zbliżo-
nych do nich wartości glikemii z docelowym stę-
żeniem HbA1c poniżej 7% (B).
• Obniżenie stężenia HbA1c może zmniejszyć ryzy-
ko śmierci w wyniku zawału lub innych chorób
układu krążenia (B).
• Intensywne leczenie insuliną może zmniejszyć
chorobowość pacjentów z ostrymi chorobami
o ciężkim przebiegu, w okresie okołooperacyjnym
i po zawale serca (B).
• U chorych z krótkim oczekiwanym czasem prze-
życia, u osób w bardzo młodym lub w podeszłym
wieku, w wypadku występowania innych scho-
rzeń, można przyjąć mniej rygorystyczne cele te-
rapeutyczne (E).
Ocena kontroli glikemii
Zarówno pracownicy opieki zdrowotnej, jak
i chorzy dysponują metodami oceny skuteczności pla-
nu leczenia w zapewnianiu kontroli glikemii.
Samokontrola glikemii
Wyczerpujące omówienie problemu SMBG
znajduje się w stanowisku ADA [24, 25]. W większo-
ści badań klinicznych, dotyczących wpływu kontroli
glikemii na występowanie powikłań cukrzycowych,
SMBG jest częścią wieloskładnikowego postępowa-
nia, uznawaną za element skutecznego leczenia. Sa-
mokontrola umożliwia chorym ocenę indywidualnej
reakcji na leczenie i osiąganie wyznaczonych celów
kontroli glikemii, pomaga zapobiec hipoglikemii oraz
dostosować leki, dietę i aktywność fizyczną.
Częstość i pora wykonywania SMBG zależy od
indywidualnych potrzeb i celów chorych. Codzienne
przeprowadzanie SMBG jest szczególnie istotne
u pacjentów leczonych insuliną, aby kontrolować
bezobjawową hipoglikemię i zapobiegać jej wystą-
pieniu. Większości chorych na cukrzycę typu 1 i ko-
bietom w ciąży zaleca się kontrolę glikemii przynaj-
mniej 3 razy na dobę. Optymalna częstość i pora prze-
prowadzania SMBG u chorych na cukrzycę typu 2
nie została określona, jednak powinna ona ułatwiać
osiągnięcie wyznaczonych celów leczenia. Przy roz-
szerzaniu lub modyfikacji terapii u chorych na cu-
krzycę typu 1 lub typu 2 oznaczenia należy wykony-
wać częściej niż zwykle. Nie ustalono znaczenia SMBG
u chorych w stanie stabilnym, leczonych dietą.
Dokładność SMBG zależy od stosowanego urzą-
dzenia i umiejętności jego obsługi [26], dlatego ważne
jest, aby lekarz i inne osoby opiekujące się chorym
oceniały zarówno na początku, jak i później, w re-
gularnych odstępach czasu, technikę kontroli glike-
mii przez chorego. Zasadą optymalnej SMBG jest po-
nadto właściwa interpretacja wyników dokonywa-
na przez chorego. Należy nauczyć pacjentów dosto-
sowania ilości przyjmowanych pokarmów, aktyw-
ności fizycznej lub farmakoterapii w zależności od
uzyskanych wyników, aby osiągnąć wyznaczone cele
leczenia cukrzycy. Lekarze powinni regularnie oce-
niać umiejętności wykorzystywania SMBG w prowa-
dzeniu leczenia.
Zalecenia
• SMBG jest integralną częścią leczenia cukrzycy (B).
• W planie leczenia należy uwzględnić wykonanie
SMBG przez chorego (E).
• Należy nauczyć chorego zasad SMBG, regularnie
oceniać sposób jej przeprowadzania oraz umie-
jętność wykorzystywania wyników w modyfika-
cji leczenia (E).
Hemoglobina A1c
Na podstawie stężenia HbA1c można określić
średnie wartości glikemii w ciągu ostatnich 2–3 mie-
sięcy [26], a przez to ocenić skuteczność leczenia.
Stężenie HbA1c powinno się rutynowo oznaczać
u wszystkich chorych na cukrzycę podczas wstępne-
go badania, aby określić stopień kontroli glikemii,
a następnie jego oznaczanie powinno stanowić ele-
ment stałej opieki medycznej. Badanie HbA1c od-
zwierciedla średnie stężenia glukozy w ciągu ostat-
nich 2–3 miesięcy, dlatego chcąc ocenić, czy u cho-
rego osiągnięto i utrzymano wyznaczone cele kon-
troli metabolicznej, należy wykonywać pomiary co
około 3 miesiące. Regularne oznaczenia stężenia HbA1c
umożliwia więc wykrywanie w odpowiednim momen-
cie odstępstw od wyznaczonych celów (tab. 6). Czę-
stość oznaczania stężenia HbA1c zależy od schema-
tu leczenia stosowanego u danego chorego oraz od
decyzji lekarza.
Kontrolę glikemii można ocenić na podstawie
wyników SMBG i stężenia HbA1c. Oznaczanie stęże-
nia HbA1c jest przydatne nie tylko do oceny stopnia
kontroli glikemii przez ostatnie 2–3 miesiące, ale tak-
że by sprawdzić dokładność glukometru (lub rze-
telność wyników podawanych przez pacjenta). Ta-
bela 7 pokazuje związek między steżeniami HbA1c
a średnimi stężeniami glukozy (na podstawie danych
z DCCT) [27].
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Zalecenia
• Stężenie HbA1c należy oznaczać przynajmniej
2-krotnie w roku u chorych, u których osiąga się
wyznaczone cele leczenia (ze stabilną kontrolą
glikemii), oraz co kwartał u chorych, u których
zmieniono sposób leczenia lub nie zrealizowano
jego celów (E).
Leczenie dietą
Nieodłącznym elementem postępowania w cu-
krzycy i edukacji w zakresie samodzielnej kontroli le-
czenia jest problem leczenia dietetycznego (MNT, me-
dical nutrition therapy). Omówienie danych i szcze-
gółowe informacje można znaleźć w stanowisku ADA
zatytułowanym: Evidence-based nutrition principles
and recommendations for thetreatment and preven-
tion of diabetes and related complications [28, 29].
Chorzy na cukrzycę powinni uzyskać zalecenia doty-
czące MNT, dostosowane do indywidualnych potrzeb,
które umożliwią im uzyskanie celów leczenia. Najle-
piej, gdyby zalecenia te przygotował wykwalifiko-
wany dietetyk, znający zasady MNT w cukrzycy.
Celem leczenia dietetycznego u wszystkich cho-
rych na cukrzycę jest:
• osiągnięcie i utrzymanie optymalnych wartości
metabolicznych, w tym stężenia glukozy i HbA1c,
cholesterolu frakcji LDL, frakcji HDL, triglicerydów,
wartości ciśnienia tętniczego i masy ciała;
• zapobieganie i leczenie przewlekłych powikłań
cukrzycy; należy zmienić rodzaj diety i ilość przyj-
mowanych składników odżywczych oraz styl życia
w sposób umożliwiający zapobieganie i leczenie
otyłości, dyslipidemii, chorób układu sercowo-na-
czyniowego, nadciśnienia tętniczego i nefropatii;
• poprawa stanu zdrowia przez prawidłowe odży-
wianie się i aktywność fizyczną;
• zaspokojenie indywidualnych potrzeb związanych
z dietą, z uwzględnieniem preferencji i zwycza-
jów osobistych lub kulturowych; należy także
uwzględniać życzenia poszczególnych osób oraz
ich chęć do wprowadzenia zmian.
Cele leczenia dietetycznego
w szczególnych sytuacjach obejmują:
• u młodych chorych na cukrzycę typu 1 — odpo-
wiednią podaż energii w celu zapewnienia pra-
widłowego wzrostu i rozwoju, zintegrowanie
schematów leczenia insuliną ze zwyczajami żywie-
niowymi i aktywnością fizyczną;
• u młodych chorych na cukrzycę typu 2 — ułatwie-
nie zmiany nawyków, związanych z posiłkami
i aktywnością fizyczną, w celu zmniejszenia insuli-
nooporności i poprawy stanu metabolicznego;
• u kobiet w ciąży i karmiących piersią — zapew-
nienie odpowiedniej ilości energii i składników
odżywczych, koniecznych do prawidłowego prze-
biegu ciąży i laktacji;
• u osób w starszym wieku — uwzględnienie od-
powiednich do wieku potrzeb żywieniowych i psy-
chospołecznych;
• nauczenie osób leczonych insuliną lub lekami po-
budzającymi wydzielanie insuliny postępowania
w wypadku wystąpienia hipoglikemii, nagłych cho-
rób i zmian stężenia glukozy, związanych z ćwi-
czeniami fizycznymi (i zapobiegania tym stanom);
• u osób obciążonych ryzykiem rozwoju cukrzycy
— zmniejszenie tego ryzyka przez zachęcanie do
aktywności fizycznej oraz promowanie zdrowe-
go odżywiania się, ułatwiającego umiarkowane
zmniejszenie masy ciała lub przynajmniej zapo-
bieganie jej przyrostowi.
Cele leczenia dietetycznego można osiągnąć
dzięki wspólnemu wysiłkowi chorego na cukrzycę
i całego zespołu opieki diabetologicznej. Ze wzglę-
du na złożoność problemów związanych z żywieniem
zaleca się, aby osobą odpowiedzialną był wykształ-
cony dietetyk, posiadający umiejętności i doświad-
czenie w leczeniu i szkoleniu chorych na cukrzycę.
Ważne jest jednak, aby wszyscy członkowie zespołu
znali zasady leczenia dietetycznego i pomagali cho-
rym w zmianie stylu życia.
Pojęcie „leczenie dietetyczne” oznacza: ocenę
przyjmowanego jedzenia, stanu metabolicznego pa-
cjenta, stylu życia i chęci wprowadzenia zmian, usta-
lenie celów leczenia, przeszkolenie w zakresie diety
oraz dalszą kontrolę. Aby ułatwić przestrzeganie tych
zaleceń, plan należy opracować indywidualnie, uw-
zględniając różnice kulturowe, styl życia i aspekty fi-
nansowe. Podstawą oceny skuteczności leczenia die-
tetycznego jest kontrola stężenia glukozy, HbA1c i li-
pidów, ciśnienia tętniczego i funkcji nerek. Jeżeli nie
Tabela 7. Związek między stężeniem HbA1c a średnimi
stężeniami glukozy [27]
Średnie stężenie glukozy
HbA1c (%) [mg/dl] [mmol/l]
6 135 7,5
7 170 9,5
8 205 11,5
9 240 13,5
10 275 15,5
11 310 17,5
12 345 19,5
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osiąga się wyznaczonych celów (tab. 6 i 8), należy
zmienić plan leczenia i zasady opieki nad chorym.
Zalecenia
• U chorych na cukrzycę zasady leczenia dietetycz-
nego powinno się opracować indywidualnie,
w zależności od wyznaczonych celów terapii;
w miarę możliwości powinien to robić dietetyk
znający zasady leczenia dietetycznego cukrzycy (B).
Aktywność fizyczna
Znaczenie wysiłku fizycznego w cukrzycy wy-
kazano w opracowanym przez ADA przeglądzie da-
nych dotyczących tego zagadnienia [30, 31]. Stwier-
dzono, że regularne ćwiczenia poprawiają kontrolę
glikemii, zmniejszają ryzyko chorób układu sercowo-
-naczyniowego, obniżają masę ciała oraz poprawiają
samopoczucie. Dodatkowo, u osób obciążonych du-
żym ryzykiem, regularne wykonywanie ćwiczeń może
zapobiec rozwinięciu się cukrzycy typu 2 [4–6].
Przed wprowadzeniem programu ćwiczeń fi-
zycznych należy dokładnie zbadać chorego i wyko-
nać odpowiednie testy diagnostyczne. Powinno się
w nich uwzględnić występowanie powikłań makro-
i mikroangiopatycznych, gdyż wysiłek fizyczny może
wówczas wpływać niekorzystnie [patrz rozdział do-
tyczący badań w kierunku choroby wieńcowej (CHD,
coronary heart disease)]. Ustalenie ograniczeń umoż-
liwia opracowanie indywidualnego, minimalizujące-
go ryzyko planu aktywności fizycznej.
Wysiłek fizyczny o różnym stopniu nasilenia,
między innymi aktywność w czasie wolnym, sporty
rekreacyjne oraz profesjonalne uczestnictwo w zawo-
dach, mogą wykonywać chorzy na cukrzycę,  z dobrą
kontrolą glikemii, u których nie stwierdzono powi-
kłań. Ważnym elementem postępowania jest dosto-
sowanie sposobu leczenia (w tym insulinoterapii
i leczenia dietetycznego), zapewniające bezpieczeń-
stwo podczas aktywności fizycznej.
Zalecenia
• Wszystkim chorym na cukrzycę zaleca się, w miarę
możliwości, regularną aktywność fizyczną, z uw-
zględnieniem ograniczeń wynikających z wystę-
pujących powikłań (B).
Profilaktyka i leczenie
powikłań cukrzycy
I. Choroby układu sercowo-naczyniowego
— czynniki ryzyka oraz badania przesiewowe
w kierunku choroby wieńcowej
Choroby układu sercowo-naczyniowego są
główną przyczyną zgonów chorych na cukrzycę. Mają
istotny wpływ na chorobowość oraz pośrednie i bez-
pośrednie koszty związane z cukrzycą. Cukrzyca typu
2 jest niezależnym czynnikiem ryzyka powikłań ma-
kronaczyniowych, do których zalicza się także czę-
sto współwystępujące z cukrzycą schorzenia, na przy-
kład nadciśnienie tętnicze i dyslipidemię.
W badaniach wykazano, że zwalczanie czynni-
ków ryzyka skutecznie zapobiega wystąpieniu cho-
rób układu sercowo-naczyniowego lub opóźnia je.
W następnych rozdziałach przedstawiono skrótowo
dane, dotyczące: nadciśnienia tętniczego [32], dysli-
pidemii [33], leczenia kwasem acetylosalicylowym [34]
i zaprzestania palenia tytoniu [35], szczegółowo omó-
wione w opracowaniach ADA oraz w stanowisku ADA
na temat CHD u chorych na cukrzycę [36]. Należy
położyć szczególny nacisk na zwalczanie czynników
ryzyka sercowo-naczyniowego oraz wczesnych ob-
jawów miażdżycy.
A. Kontrola ciśnienia tętniczego
Nadciśnienie tętnicze (ciśnienie ≥ 140/90 mm Hg)
jest chorobą często współistniejącą z cukrzycą, wy-
stępującą u 20–60% chorych, zależnie od wieku, oty-
łości i pochodzenia etnicznego. Nadciśnienie tętni-
cze jest także głównym czynnikiem ryzyka chorób
układu sercowo-naczyniowego i powikłań mikrona-
czyniowych, takich jak retinopatia i nefropatia.
W cukrzycy typu 1 nadciśnienie tętnicze jest często
następstwem nefropatii, w cukrzycy typu 2 stanowi
zwykle część zespołu metabolicznego (tzn. otyłości,
hiperglikemii i dyslipidemii), związanego ze znacz-
nie częstszym występowaniem chorób układu ser-
cowo-naczyniowego.
W randomizowanych badaniach klinicznych wy-
kazano niewątpliwe korzyści wynikające z obniżania
u chorych na cukrzycę skurczowego ciśnienia tętnicze-
go (SBP, systolic blood pressure) do wartości poniżej
140 mm Hg, a rozkurczowego (DBP, diastolic blood
pressure) do wartości poniżej 80 mm Hg [37, 38]. Ana-
Tabela 8. Wyznaczniki zaburzenia wydalania albumin
Przygodna porcja moczu
Rodzaj [µg/mg kreatyniny]
Norma < 30
Mikroalbuminuria 30–299
Makroalbuminuria ≥ 300
Z powodu zmienności wydalania albumin z moczem, aby rozpoznać
nadmierne wydalanie albumin, 2 spośród 3 badań przeprowadzonych
w ciągu 6 miesięcy muszą być nieprawidłowe. Wysiłek fizyczny
w ciągu 24 godzin przed badaniem, infekcja, gorączka, zastoinowa
niewydolność serca, istotna hiperglikemia oraz wysokie ciśnienie
tętnicze mogą podwyższać wydalanie albumin z moczem
Stanowisko ADA, Standardy opieki medycznej nad chorymi na cukrzycę
www.dp.viamedica.pl A55
liza epidemiologiczna wskazuje, że ciśnienie tętni-
cze wyższe niż 120/80 mm Hg zwiększa częstość
incydentów sercowo-naczyniowych i śmiertelność
chorych na cukrzycę [39]. Uzasadnione jest więc
ustalenie pożądanych wartości ciśnienia tętnicze-
go poniżej 130/80 mm Hg, jeżeli można je osiągnąć
w bezpieczny sposób.
Choć nie przeprowadzono dobrze kontrolowa-
nych badań dotyczących diety i ćwiczeń fizycznych
w leczeniu nadciśnienia tętniczego u chorych na cu-
krzycę, wykazano, że zmniejszenie podaży sodu, re-
dukcja masy ciała (jeżeli jest to wskazane) i spożycia
alkoholu oraz zwiększenie aktywności fizycznej sku-
tecznie obniżają ciśnienie tętnicze u osób niechoru-
jących na cukrzycę [40]. Takie postępowanie niefar-
makologiczne może również pozytywnie wpływać na
kontrolę glikemii i stężenia lipidów.
W badaniach wykazano, że obniżanie ciśnie-
nia tętniczego po zastosowaniu leków przeciwnad-
ciśnieniowych, w tym inhibitorów konwertazy an-
giotensyny (ACE, angiotensin converting enzyme),
blokerów receptora angiotensyny (ARB, angiotensin
receptor blockers), leków b-adrenolitycznych i blo-
kerów kanałów wapniowych, zmniejsza częstość in-
cydentów sercowo-naczyniowych. Wyniki kilku ba-
dań wskazują, że inhibitory ACE w większym stop-
niu zmniejszają liczbę incydentów sercowo-naczynio-
wych niż blokery kanałów wapniowych z grupy di-
hydropirydyny [41, 42].
Wykazano, że inhibitory ACE zmniejszają licz-
bę incydentów sercowo-naczyniowych u pacjentów
z dużym ryzykiem ich wystąpienia. Efekt taki obser-
wowano zarówno u pacjentów z nadciśnieniem tęt-
niczym, jak i bez niego [43, 44]. U pacjentów z za-
stoinową niewydolnością krążenia stosowanie inhi-
bitorów ACE przynosi lepsze wyniki niż stosowanie
ARB. Blokery receptora angiotensyny zmniejszają
częstość incydentów sercowo-naczyniowych u pa-
cjentów z nadciśnieniem tętniczym, cukrzycą i po-
wikłaniami w narządach docelowych [45]. Korzyst-
ny wpływ inhibitorów ACE lub ARB u pacjentów
z albuminurią lub niewydolnością nerek stanowi do-
datkowe uzasadnienie ich stosowania (patrz część II
poniżej).
W badaniu Antihypertensive and Lipid-Lowering
Treatment to Prevent Heart Attack Trial (ALLHAT)
obserwacje w grupie przyjmującej leki a-adrenolitycz-
ne zakończono wcześniej, po przeprowadzeniu czę-
ściowej analizy, która wykazała znacząco mniejszą sku-
teczność tej grupy leków w porównaniu z lekami
moczopędnymi w terapii zastoinowej niewydolności
serca. Należy jednak zauważyć, że diuretyki nie mo-
gły być stosowane w tej grupie [46].
Przed rozpoczęciem leczenia należy potwierdzić
występowanie nadciśnienia tętniczego u tych cho-
rych, u których stwierdzono jego podwyższone war-
tości oraz dokonać ponownego pomiaru ciśnienia
w ciągu miesiąca, z wyjątkiem przypadków, gdy war-
tość SBP ≥ 160 mm Hg, a wartość  DBP ≥ 110 mm Hg.
W takim wypadku leczenie należy podjąć niezwłocz-
nie. Chorzy z nadciśnieniem tętniczym powinni jak
najczęściej zgłaszać się do kontroli aż do momentu
uzyskania odpowiedniej wartości ciśnienia tętnicze-
go, a następnie — gdy jest to konieczne. U tych pa-
cjentów należy dokładnie ocenić inne czynniki ryzy-
ka sercowo-naczyniowego, w tym hiperlipidemię,
palenie tytoniu, albuminurię (ocenianą przed lecze-
niem), kontrolę glikemii, i wdrożyć odpowiednie
postępowanie. Wielu chorych musi stosować przy-
najmniej 3 leki, aby osiągać wyznaczone cele.
Zalecenia
Badania przesiewowe i diagnostyczne
• Podczas każdej rutynowej wizyty w ramach opieki
diabetologicznej należy mierzyć ciśnienie tętni-
cze. U chorych, u których SBP było większe lub
równe 130 mm Hg lub DBP było większe bądź
równe 80 mm Hg, należy wykonać powtórny
pomiar ciśnienia w innym dniu (E).
• Należy wykonać próbę ortostatyczną (pomiar ciś-
nienia tętniczego w pozycji siedzącej i stojącej)
w celu wykrycia neuropatii autonomicznej (E).
Cele
• Chorych na cukrzycę powinno się leczyć tak, by
uzyskać SBP poniżej 130 mm Hg (B).
• Chorych na cukrzycę powinno się leczyć tak, by
uzyskać DBP poniżej 80 mm Hg (B).
Leczenie
• Chorym z wartościami SBP w zakresie 130–
–139 mm Hg lub DBP w zakresie 80–89 mm Hg
należy zalecić jedynie zmianę stylu życia. Jeżeli
po 3 miesiącach nie uda się osiągnąć wyznaczo-
nych celów, należy rozpocząć leczenie farmako-
logiczne (E).
• U chorych z nadciśnieniem tętniczym (SBP ≥ 140
mm Hg lub DBP ≥ 90 mm Hg) należy stosować
leczenie farmakologiczne, a także metody niefar-
makologiczne, polegające na zmianie stylu życia (A).
• Leczenie można rozpocząć od zastosowania do-
wolnego leku, stosowanego w terapii nadciśnie-
nia tętniczego. Jednak wielokrotnie wykazywa-
no, że leki niektórych grup (inhibitory ACE, leki
b-adrenolityczne i diuretyki) szczególnie skutecz-
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nie zmniejszają częstość incydentów sercowo-na-
czyniowych podczas leczenia niepowikłanego
nadciśnienia tętniczego, dlatego preferuje się je
do rozpoczynania terapii. Jeżeli inhibitory ACE są
źle tolerowane, można je zastąpić ARB. Dodat-
kowy lek można wybrać spośród wymienionych
grup lub innych preparatów (A).
• Należy kontrolować czynność nerek i stężenie po-
tasu w surowicy w czasie leczenia inhibitorami
ACE i ARB (E).
• Chociaż nie przeprowadzono bezpośredniego
porównania działania inhibitorów ACE i ARB, po-
niższe stwierdzenia zostały potwierdzone w ba-
daniach klinicznych:
— u chorych na cukrzycę typu 1, z nadciśnieniem
tętniczym lub bez, z jakimkolwiek nasileniem
albuminurii, inhibitory opóźniają progresję
nefropatii (A);
— u chorych na cukrzycę typu 2, z nadciśnie-
niem tętniczym i mikroalbuminurią inhibito-
ry ACE i ARB opóźniają wystąpienie makro-
albuminurii (A);
— u chorych na cukrzycę typu 2, nadciśnieniem
tętniczym, makroalbuminurią (> 300 mg/d.),
nefropatią lub niewydolnością nerek należy
zdecydowanie rozważyć stosowanie ARB (A).
• Jeżeli pacjent nie toleruje jednej klasy leków, na-
leży ją zastąpić inną (A).
• U chorych powyżej 55 lat, u których stwierdza się
inne czynniki ryzyka sercowo-naczyniowego (wy-
wiad w kierunku choroby układu krążenia, dysli-
pidemię, mikroalbuminurię, palenie tytoniu), na-
leży rozważyć rozpoczęcie leczenia inhibitorem
ACE (przy braku przeciwwskazań) niezależnie od
występowania nadciśnienia tętniczego, aby zmniej-
szyć ryzyko incydentów sercowo-naczyniowych (A).
• U chorych z mikroalbuminurią lub jawną nefro-
patią, którzy nie tolerują inhibitorów ACE lub ARB,
należy rozważyć stosowanie niedihydropirydyno-
wych blokerów kanałów wapniowych (C).
• U chorych po niedawno przebytym zawale serca
należy rozważyć dodatkowe stosowanie leków
b-adrenolitycznych, aby zmniejszyć śmiertelność (A).
• U osób starszych należy stopniowo obniżać ciśnie-
nie tętnicze, aby uniknąć wystąpienia powikłań (E).
• Chorych, u których mimo stosowania leków z trzech
grup, w tym diuretyków, nie udaje się osiągnąć
wyznaczonych wartości ciśnienia tętniczego, oraz
osoby z zaawansowaną nefropatią należy kierować
do poradni specjalistycznych, posiadających do-
świadczenie w leczeniu nadciśnienia tętniczego (E).
B. Leczenie zaburzeń lipidowych
U chorych na cukrzycę typu 2 często występują
zaburzenia lipidowe, z którymi wiąże się większa czę-
stość chorób układu sercowo-naczyniowego. Wyka-
zano, że leczenie zaburzeń lipidowych, którego ce-
lem jest obniżenie stężenia cholesterolu frakcji LDL,
podwyższenie stężenia cholesterolu frakcji HDL
i obniżenie stężenia triglicerydów, zmniejsza częstość
powikłań makronaczyniowych i śmiertelność wśród
chorych na cukrzycę typu 2, szczególnie po wcze-
śniejszych incydentach sercowo-naczyniowych.
W trzech badaniach dotyczących profilaktyki
wtórnej wykazano, że stosowanie inhibitorów reduk-
tazy HMG CoA (statyn) znacznie zmniejsza częstość
incydentów wieńcowych i mózgowych u chorych na
cukrzycę [47–49]. W badaniach dotyczących prewen-
cji pierwotnej (również z zastosowaniem statyn),
obejmujących małą grupę chorych na cukrzycę, wy-
kazano podobną tendencję do zmniejszania często-
ści wspomnianych incydentów [50]. Również w dwóch
badaniach z zastosowaniem leku z grupy fibratów
— gemfibrozylu — stwierdzono rzadsze występowa-
nie sercowo-naczyniowych kryteriów badania [51, 52].
W badaniu Helsinki Heart Study, dotyczącym prewen-
cji pierwotnej, w małej grupie chorych na cukrzycę
wykazano tendencję do istotnego zmniejszenia czę-
stości incydentów sercowo-naczyniowych [51]. W ba-
daniu Veterans Affairs High-Density Lipoprotein Cho-
lesterol Intervention Trial (VA-HIT), oceniającym pre-
wencję wtórną, korzystna zmiana stężenia cholestero-
lu frakcji HDL i triglicerydów przy braku zmian stężenia
cholesterolu frakcji LDL wiązała się ze znamiennym
zmniejszeniem liczby obserwowanych incydentów [52].
W tabeli 6 przedstawiono pożądane wartości stę-
żenia lipidów. U niektórych chorych wartości te moż-
na osiągnąć za pomocą zmiany nawyków żywienio-
wych, większej aktywności fizycznej i redukcji masy cia-
ła. Leczenie dietetyczne należy dostosować do wieku
chorego, typu cukrzycy, przyjmowanych leków, stęże-
nia lipidów i chorób współwystępujących. Podstawą
powinno być zmniejszenie podaży tłuszczów nasyco-
nych i cholesterolu. Odpowiednia kontrola glikemii
również może korzystnie wpłynąć na stężenie lipidów
w osoczu, a szczególnie na stężenie triglicerydów.
Jeżeli w wyniku zmiany stylu życia i odpowied-
niej kontroli glikemii nie uzyska się zadowalających
wyników, należy zastosować leczenie farmakologicz-
ne, którego podstawowym celem jest obniżenie stę-
żenia cholesterolu frakcji LDL do wartości poniżej
100 mg/dl (2,6 mmol/l). Statyny są lekami z wyboru
stosowanymi w celu redukcji LDL. Stężenie choleste-
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rolu frakcji HDL jest umiarkowanie podwyższone pod-
czas terapii statynami; większego wzrostu można
oczekiwać przy podawaniu fibratów [53].
U chorych ze stężeniem LDL w granicach 100 mg/dl
(2,6 mmol/l) do 129 mg/dl (3,3 mmol/l) można zasto-
sować różne metody leczenia, między innymi inten-
sywniejsze metody modyfikacji diety i leczenie far-
makologiczne statynami. Przy stężeniu cholesterolu
frakcji HDL niższym niż 40 mg/dl, a LDL mieszczą-
cym się w zakresie 100–129 mg/dl, można zastoso-
wać fibraty, na przykład fenofibrat.
Najlepsze wyniki w leczeniu obniżonego stęże-
nia cholesterolu frakcji HDL uzyskuje się, stosując nia-
cynę, która może jednak zwiększać glikemię [54].
W ostatnio opublikowanych badaniach wykazano,
że niacyna stosowana w umiarkowanych dawkach
(750–2000 mg/d.) pozwala osiągnąć istotne efekty
dotyczące stężenia cholesterolu frakcji LDL, HDL i tri-
glicerydów, wywołując jedynie niewielkie zmiany
w kontroli glikemii, które można skorygować przez
dostosowanie terapii hipoglikemicznej [55].
U chorych wymagających leczenia stężenia lipi-
dów wszystkich trzech frakcji skuteczna może być
terapia skojarzona statyną i fibratem, która jednak
zwiększa ryzyko zapalenia mięśni i/lub rabdomiolizy.
Zgodnie z zaleceniami National Cholesterol
Education Program’s Report of the Expert Panel on
Blood Cholesterol Levels in Children and Adolescents
u dzieci chorych na cukrzycę, u których występują
inne czynniki ryzyka sercowo-naczyniowego, należy
obniżać stężenie cholesterolu frakcji LDL do warto-
ści £ 110 mg/dl (2,8 mmol/l) [56].
Zalecenia
Zalecenia ogólne
• Obniżenie stężenia cholesterolu frakcji LDL zmniej-
sza częstości incydentów sercowo-naczyniowych (A).
• Obniżenie stężenia triglicerydów i podwyższenie
stężenia cholesterolu frakcji HDL zmniejsza czę-
stość incydentów sercowo-naczyniowych (B).
Cele
• U dorosłych najważniejszym celem leczenia jest
obniżenie stężenia cholesterolu frakcji LDL do
wartości poniżej 100 mg/dl (2,6 mmol/l) (B).
• Należy dążyć do obniżenia stężenia triglicerydów
do wartości poniżej 150 mg/dl (1,7 mmol/l),
u mężczyzn — do podwyższenia stężenia chole-
sterolu frakcji HDL do wartości powyżej 40 mg/dl
(1,15 mmol/l), a u kobiet — do wartości powyżej
50 mg/dl (1,4 mmol/l) (C).
Badania przesiewowe
• U dorosłych badania gospodarki lipidowej należy
wykonywać przynajmniej raz w roku lub częściej,
jeżeli jest to konieczne, aż do osiągnięcia wyznaczo-
nych celów. U dorosłych, u których wartości stężeń
lipidów wskazują na małe ryzyko (LDL < 100 mg/dl,
HDL > 60 mg/dl, triglicerydy < 150 mg/dl), ba-
dania należy powtarzać co 2 lata (E).
• U dzieci w wieku powyżej 2 lat należy ocenić profil
lipidowy po rozpoznaniu cukrzycy oraz po osią-
gnięciu odpowiedniej kontroli glikemii. Jeżeli uzy-
skane wartości świadczą o małym ryzyku i nie
występuje obciążenie rodzinne, badania należy
powtarzać co 5 lat (E).
Leczenie
• Wykazano, że MNT polegające na zmniejszeniu
podaży nasyconych kwasów tłuszczowych i cho-
lesterolu, redukcja masy ciała oraz zwiększona
aktywność fizyczna korzystnie wpływają na pro-
fil lipidowy u chorych na cukrzycę (A).
• Jeżeli za pomocą zmiany stylu życia nie uzyska się
wyznaczonych parametrów gospodarki lipidowej,
konieczne jest leczenie farmakologiczne (A).
• Statyny są lekami pierwszego wyboru w obniża-
niu stężenia cholesterolu frakcji LDL (A).
• Wykazano, że leczenie fibratami chorych z niski-
mi stężeniami cholesterolu frakcji HDL zmniejsza
częstość chorób układu sercowo-naczyniowego
oraz opóźnia progresję zmian w błonie wewnętrz-
nej i środkowej tętnicy szyjnej (A).
• Przy leczeniu skojarzonym niacyną, fibratami i sta-
tynami należy zachować ostrożność, aby zmini-
malizować ryzyko działań niepożądanych (E).
C. Leczenie przeciwpłytkowe
u chorych na cukrzycę
Dokładny opis zastosowania kwasu acetylosa-
licylowego w cukrzycy znajduje się w przeglądzie
technicznym ADA na ten temat [34]. Kwas acetylo-
salicylowy blokuje syntezę tromboksanu przez ace-
tylację cyklooksygenazy płytkowej. Jest stosowany
w profilaktyce pierwotnej i wtórnej incydentów ser-
cowo-naczyniowych u chorych na cukrzycę i u osób
z prawidłową gospodarką węglowodanową. W roz-
ległej metaanalizie i w wielu badaniach klinicznych
wykazano, że skutecznie zapobiega on incydentom
sercowo-naczyniowym, w tym udarowi mózgu i za-
wałowi serca. W wielu badaniach wykazano zmniej-
szenie o około 30% częstości zawałów serca i o 20%
częstości udaru mózgu w różnych grupach chorych,
w tym u osób w młodszym i średnim wieku, z rozpo-
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znaną chorobą sercowo-naczyniową lub bez niej,
obojga płci, chorujących na nadciśnienie tętnicze.
W większości badań klinicznych stosowano
dawki 75–325 mg na dobę. Nie udowodniono prze-
wagi konkretnej dawki, jednak dzięki stosowaniu naj-
mniejszej możliwej oraz powlekanych preparatów
dojelitowych można zmniejszyć liczbę działań nie-
pożądanych. Nie ustalono wieku, w jakim należy roz-
począć leczenie kwasem acetylosalicylowym i nie
udowodniono korzystnego działania tego leku w pro-
filaktyce pierwotnej u chorych poniżej 30 roku życia,
obciążonych małym ryzykiem choroby sercowo-na-
czyniowej.
Wykazano, że klopidogrel zmniejsza częstość
chorób układu sercowo-naczyniowego u chorych bez
cukrzycy [57]. Należy rozważyć jego stosowanie jako
leku wspomagającego u pacjentów, u których ryzy-
ko  jest bardzo duże, lub alternatywnie u chorych,
którzy nie tolerują kwasu acetylosalicylowego.
Zalecenia
• U wszystkich dorosłych chorych na cukrzycę,
u których stwierdza się makroangiopatię, należy sto-
sować kwas acetylosalicylowy (75–325 mg/d.) (A).
• U chorych na cukrzycę w wieku 40 lat i starszych,
u których występują inne czynniki (jeden lub wię-
cej) ryzyka sercowo-naczyniowego, należy rozwa-
żyć stosowanie kwasu acetylosalicylowego w pro-
filaktyce pierwotnej (75–325 mg/d.) (A).
• Nie należy stosować kwasu acetylosalicylowego
u chorych w wieku poniżej 21 lat ze względu na
zwiększone ryzyko wystąpienia zespołu Reye’a (A).
• Należy rozważyć stosowanie kwasu acetylosali-
cylowego u chorych w wieku 30–40 lat, u któ-
rych stwierdza się obecność innych czynników
ryzyka (B).
D. Zaprzestanie palenia tytoniu
Zagadnienia dotyczące zaprzestania palenia ty-
toniu są zawarte w przeglądzie technicznym ADA [35].
Bardzo dużo danych uzyskanych z badań epidemio-
logicznych, prób z dobraną grupą kontrolną i z ba-
dań grupowych, w przekonujący sposób wskazuje
na powiązania przyczynowe między paleniem tyto-
niu a ryzykiem utraty zdrowia. Palenie tytoniu sta-
nowi przyczynę 1/5 zgonów w Stanach Zjednoczo-
nych i jednocześnie jest ich najważniejszą przyczyną
podlegającą modyfikacji. W większości wcześniej-
szych badań, dotyczących wpływu palenia tytoniu
na zdrowie, nie wyodrębniano grupy chorych na cu-
krzycę, sugerując, że ryzyko związane z paleniem jest
w tej grupie przynajmniej takie jak w całej populacji.
W innych badaniach dotyczących chorych na cukrzy-
cę jednoznacznie wykazano zwiększone ryzyko cho-
robowości i przedwczesnych zgonów, wynikających
z makroangiopatii wśród osób palących tytoń . Pale-
nie tytoniu jest również przyczyną przedwczesnego
rozwoju mikroangiopatii w przebiegu cukrzycy, a być
może także samego rozwoju cukrzycy typu 2.
W większości dużych, randomizowanych badań
klinicznych wykazano skuteczność porad dotyczących
zaprzestania palenia tytoniu oraz korzystny stosu-
nek kosztów do skuteczności. Te oraz inne badania
dotyczące chorych na cukrzycę wskazują, że za po-
mocą poradnictwa można skutecznie złagodzić pro-
blem palenia tytoniu [58, 59].
Rutynowe i szczegółowe zadawanie pytań do-
tyczących palenia tytoniu ma istotne znaczenie jako
metoda zapobiegania mu lub zachęcania do rzuce-
nia nałogu. Należy zwrócić szczególną uwagę na sto-
pień uzależnienia od nikotyny, gdyż od tego zależą
trudności związane z rzuceniem nałogu i skutecz-
ność podejmowanych prób.
Zalecenia
• Wszystkim chorym należy doradzać niepalenie
tytoniu (A).
• Rutynowa opieka diabetologiczna powinna za-
pewniać także poradnictwo w zakresie zaprze-
stania palenia tytoniu oraz inne formy leczenia
tego nałogu (B).
E. Wykrywanie i leczenie
choroby wieńcowej
Wykrywanie i leczenie CHD omówiono dokład-
nie w zaleceniach ADA, dotyczących CHD u chorych na
cukrzycę [36]. U chorych na cukrzycę bez jednoznacz-
nych objawów sugerujących chorobę niedokrwienną
serca (CAD, coronary artery disease) zaleca się wstępną
diagnostykę i dalszą obserwację, opartą na ocenie czyn-
ników ryzyka. Czynniki ryzyka sercowo-naczyniowe-
go należy ocenić przynajmniej raz w roku. Należą do
nich: dyslipidemia, nadciśnienie tętnicze, palenie ty-
toniu, występowanie choroby niedokrwiennej serca
u krewnych w młodszym wieku, mikro- lub makro-
albuminuria. Należy rozważyć wykonanie elektrokar-
diograficznej próby wysiłkowej u osób:
• z typowymi lub nietypowymi objawami kardio-
logicznymi;
• z nieprawidłowym wynikiem badania EKG w spo-
czynku;
• z objawami miażdżycy tętnic obwodowych lub
szyjnych;
• prowadzących siedzący tryb życia, w wieku po-
wyżej 35 lat, planujących rozpocząć intensywne
ćwiczenia fizyczne;
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• z przynajmniej dwoma wymienionymi wyżej czyn-
nikami ryzyka.
Dotychczas nie wykazano jednak, aby przepro-
wadzenie próby wysiłkowej u osób bez objawów
CHD, u których występują czynniki ryzyka, wpływa-
ło na poprawę rokowania. U chorych z nieprawidło-
wym wynikiem elektrokardiograficznej próby wysił-
kowej i u osób, u których nie można wykonać tego
badania, konieczne jest przeprowadzenie dodatko-
wych lub alternatywnych badań: wysiłkowej scynty-
grafii perfuzyjnej  i echokardiografii wysiłkowej. Przed
dalszym postępowaniem zaleca się konsultację kar-
diologiczną.
Zalecenia
• U chorych na cukrzycę, bez objawów choroby
wieńcowej, należy wykonać próbę wysiłkową
zgodnie z przytoczonymi wyżej kryteriami. Na
podstawie oceny czynników ryzyka należy usta-
lić plan diagnostyki choroby wieńcowej, który
może obejmować elektrokardiograficzną i/lub
echokardiograficzną próbę wysiłkową, i/lub ob-
razowanie perfuzji (E).
• Dalszą opiekę nad chorym z przedmiotowymi
i podmiotowymi objawami choroby układu ser-
cowo-naczyniowego lub z dodatnim wynikiem
nieinwazyjnych badań w kierunku choroby wień-
cowej powinien sprawować kardiolog (E).
• U pacjentów z leczoną zastoinową niewydolno-
ścią krążenia przeciwwskazane jest użycie metfor-
miny. Tiazolidinediony powodują zatrzymanie pły-
nów, mogą również prowadzić do zastoinowej
niewydolności serca. Należy zachować ostrożność
w stosowaniu tiazolidinedionów u pacjentów z nie-
wydolnością krążenia lub innymi chorobami ser-
ca, a także u pacjentów z obrzękiem płuc w wy-
wiadzie lub leczonych insuliną (E).
II. Wykrywanie i leczenie nefropatii
Nefropatia cukrzycowa występuje u 20–40%
chorych na cukrzycę i jest główną przyczyną schył-
kowej niewydolności nerek (ESRD, end-stage renal
disease). Wykazano, że najwcześniejszym etapem
nefropatii w cukrzycy typu 1 i wyznacznikiem roz-
woju nefropatii w cukrzycy typu 2 jest utrzymująca
się albuminuria rzędu 30–299 mg na dobę (mikroal-
buminuria). Jest ona również istotnym wskaźnikiem
występowania chorób układu sercowo-naczyniowe-
go [60]. U chorych z mikroalbuminurią, u których roz-
winęła się makroalbuminuria (≥ 300 mg/d.) ryzyko
rozwoju ESRD jest znaczne [61, 62].
W ciągu ostatnich kilku lat wykazano, że za
pomocą różnych metod interwencji można zmniej-
szyć ryzyko wystąpienia i zwolnić postęp choroby
nerek. W dużych, prospektywnych badaniach ran-
domizowanych stwierdzono, że intensywne leczenie
cukrzycy, umożliwiające uzyskanie wartości glikemii
zbliżonych do prawidłowych, opóźnia pojawienie się
mikroalbuminurii i jej progresję do klinicznie jawnej
albuminurii w cukrzycy typu 1 [63, 64] i w cukrzycy
typu 2 [14]. W badaniu UKPDS jednoznacznie udo-
wodniono, że odpowiednie leczenie nadciśnienia tęt-
niczego może zwalniać progresję nefropatii [38].
W dużych, prospektywnych, randomizowanych ba-
daniach klinicznych, obejmujących chorych na cu-
krzycę typu 1, wykazano, że uzyskanie obniżenia SBP
(< 140 mm Hg) za pomocą inhibitorów ACE ma prze-
wagę nad stosowaniem innych leków przeciwnadci-
śnieniowych pod względem opóźniania przejścia mi-
kroalbuminurii w makroalbuminurię. Leki te mogą
także zwalniać szybkość zmniejszania się GFR (glo-
merular filtration rate) u chorych z klinicznie jawną
albuminurią [38, 65–67].
Inhibitory ACE zmniejszają również częstość cięż-
kich chorób układu sercowo-naczyniowego (tj. zawału
serca, udaru mózgu) i spowodowanych nimi zgo-
nów, co potwierdza celowość stosowania tych le-
ków u chorych z mikroalbuminurią [43]. Wykazano
również, że ARB zwalnia postęp albuminurii i ESRD
u chorych na cukrzycę typu 2 [68–70]. Istnieją także
dowody, że u chorych z nefropatią ARB powoduje
mniejszy wzrost stężenia potasu niż inhibitory ACE.
Metaanaliza wyników wielu mniejszych badań
wskazuje, że ograniczanie spożycia białka może być
korzystne, jeżeli mimo optymalnej kontroli glikemii
i ciśnienia tętniczego nefropatia nadal postępuje [71].
Mikroalbuminurię można oznaczać, wykorzy-
stując trzy metody:
1. Pomiar stosunku stężenia albumin do stężenia
kreatyniny w dowolnej porcji moczu.
2. Oznaczenie stężenia albumin w całodobowej
zbiórce moczu z równoczesnym oznaczeniem stę-
żenia kreatyniny, umożliwiające ocenę klirensu
kreatyniny.
3. Badanie wykonane z próbki moczu zebranej
w określonym czasie (np. w ciągu 4 godzin lub
przez całą noc) z oceną stosunku stężenia albu-
miny do kreatyniny [72].
Najbardziej zalecana jest pierwsza z tych me-
tod. Pozostałe stosuje się rzadko. Mikroalbuminurię
można rozpoznać, gdy w dwóch z trzech badań wy-
konanych w okresie 6 miesięcy wykaże się nieprawi-
dłowe wyniki. W tabeli 8 przedstawiono nieprawi-
dłowe wartości wydalania albumin.
Do obliczenia eGFR (estimated GFR, GFR wyli-
czone) można użyć równania Cockcrofta i Gaulta
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w modyfikacji Leveya, które pozwala na wyliczenie
tego parametru z osoczowego stężenia kreatyniny
i umożliwia oszacowanie stopnia zaawansowania
choroby nerek [72, 73]. Obliczenie eGFR jest możli-
we na stronie internetowej:
www.kidney.org/professionals/dogi/gfr_calculator.cfm.
Znaczenie oceny mikroalbuminurii u chorych
z już rozpoznaną mikroalbuminurią, leczonych inhi-
bitorami ACE lub ARB i z dobrze kontrolowanym nad-
ciśnieniem tętniczym, jest mniej jasne. Wielu eksper-
tów zaleca kontynuowanie oznaczeń, aby ocenić
odpowiedź na leczenie i postęp choroby.
Pacjenta należy skierować do specjalisty chorób
nerek, gdy GFR spadnie poniżej 80 ml/min/1,73 m2
lub w wypadku trudności w leczeniu nadciśnienia
tętniczego lub hiperkaliemii. Konsultacja nefrologa
jest wskazana, gdy eGFR wynosi poniżej 30 ml/min/
/1,73 m2. Wczesne skierowanie takich pacjentów do
specjalisty zmniejsza koszty, poprawia jakość leczenia
oraz opóźnia konieczność przeprowadzania dializ [74].
Całościowe omówienie leczenia nefropatii za-
warto w stanowisku ADA, zatytułowanym Diabetic
Nephropathy [75].
Zalecenia
Zalecenia ogólne
• Należy dążyć do optymalnej kontroli glikemii, aby
zmniejszyć ryzyko rozwoju nefropatii i/lub zwol-
nić jej postęp (A).
• Należy dążyć do uzyskania optymalnego ciśnie-
nia tętniczego, aby zmniejszyć ryzyko rozwoju ne-
fropatii i/lub zwolnić jej postęp (A).
Badania przesiewowe
Coroczne badanie mikroalbuminurii powinno się
wykonywać u osób chorujących na cukrzycę typu 1
od 5 lat lub dłużej i u wszystkich chorych na cukrzy-
cę typu 2 w momencie rozpoznania choroby (E).
Leczenie
• Zarówno inhibitory ACE, jak i ARB można stoso-
wać w leczeniu mikro- lub makroalbuminurii (A).
• Mimo że nie istnieją bezpośrednie działania inhi-
bitorów ACE i ARB, poniższe wnioski potwierdzo-
no w badaniach klinicznych:
— u chorych na cukrzycę typu 1 z nadciśnieniem
tętniczym lub bez, niezależnie od stopnia na-
silenia albuminurii, inhibitory ACE opóźniają
progresję nefropatii (A);
— u chorych na cukrzycę typu 2, z nadciśnieniem
tętniczym i mikroalbuminurią inhibitory ACE i ARB
opóźniają wystąpienie makroalbuminurii (A);
— u chorych na cukrzycę typu 2, z nadciśnieniem
tętniczym, makroalbuminurią  i niewydolno-
ścią nerek (stężenie kreatyniny > 1,5 mg/dl)
ARB zwalnia progresję nefropatii (A);
— w wypadku złej tolerancji jednej z wymienio-
nych grup leków, należy zastosować drugą (E).
• Po rozwinięciu się jawnej nefropatii należy ogra-
niczyć dobowe spożycie białka maksymalnie do
0,8 g/kg masy ciała (ok. 10% dobowej podaży kalo-
rii), czyli obecnie zalecanej wartości dobowego spo-
życia białka przez dorosłych. U niektórych chorych
może być wskazane dalsze ograniczenie spożycia
białka w celu zwolnienia tempa spadku GFR (B).
• Dihydropirydynowe blokery kanałów wapnio-
wych są mniej skuteczne w porównaniu z ARB
w zwalnianiu progresji nefropatii u pacjentów
z nefropatią i makroalbuminurią (B).
• Należy rozważyć stosowanie niedihydropirydyno-
wych blokerów kanałów wapniowych lub leków
b-adrenolitycznych u chorych, którzy nie tolerują
inhibitorów ACE lub ARB (E).
• Stosując inhibitory ACE lub ARB, należy kontro-
lować stężenie potasu w surowicy, aby uniknąć
wystąpienia hiperkaliemii (B);
• Jeżeli wystąpią spadek eGFR poniżej 60 ml/min/
/1,73 m2, trudności w leczeniu nadciśnienia tęt-
niczego lub  w kontrolowaniu hiperkaliemii, na-
leży rozważyć skierowanie chorego do poradni
specjalistycznej doświadczonej w leczeniu cukrzy-
cowej choroby nerek (B).
III. Badania przesiewowe
i leczenie retinopatii
Retinopatia cukrzycowa jest bardzo swoistym po-
wikłaniem naczyniowym zarówno cukrzycy typu 1, jak
i typu 2. Częstość retinopatii w dużym stopniu zależy
od czasu trwania cukrzycy. Ocenia się, że retinopatia
cukrzycowa jest najczęstszą przyczyną nowych przy-
padków utraty wzroku u dorosłych w wieku 20–74 lat.
W dużych badaniach prospektywnych wykaza-
no, że intensywne leczenie cukrzycy, pomocne w uzy-
skaniu wartości glikemii zbliżonych do prawidłowych,
zapobiega retinopatii cukrzycowej i/lub opóźnia jej
początek [13, 14]. Wydaje się, że oprócz samej kon-
troli glikemii istnieje wiele innych czynników ryzyka
rozwoju retinopatii. Retinopatia występuje łącznie
z nefropatią. Wysokie ciśnienie tętnicze jest udoku-
mentowanym czynnikiem ryzyka obrzęku plamki żół-
tej, wiąże się także z obecnością proliferacyjnej reti-
nopatii cukrzycowej (PDR, proliferative diabetic reti-
nopathy). Jak wykazano w badaniu UKPDS, obniże-
nie ciśnienia tętniczego spowalnia progresję retino-
patii. Wyniki wielu badań klinicznych i jednego pro-
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spektywnego badania z udziałem grupy kontrolnej
wskazują, że retinopatia może się nasilać u kobiet
w ciąży chorych na cukrzycę typu 1 [76]. W czasie
ciąży i przez rok po porodzie może dojść do przej-
ściowego pogorszenia retinopatii. Ryzyko takiego
przebiegu można zmniejszyć, stosując fotokoagula-
cję laserem [77].
Jednym z głównych celów badań przesiewo-
wych w kierunku retinopatii cukrzycowej jest ustale-
nie skuteczności fotokoagulacji laserem w zapobie-
ganiu utracie wzroku. Najbardziej przekonująco o ko-
rzystnym działaniu terapeutycznym fotokoagulacji
świadczą wyniki dwóch dużych badań, finansowa-
nych przez National Institutes of Health: Diabetic
Retinopathy Study (DRS) [78–82] i Early Treatment
Diabetic Retinopathy Study (ETDRS) [83–89].
W badaniu DRS oceniano, czy fotokoagulacja
panretinalna (obejmująca całą siatkówkę) może
zmniejszać ryzyko utraty wzroku w przebiegu PDR.
Znaczny ubytek widzenia (tzn. ostrość wynosząca naj-
wyżej 5/200) występował u 15,9% osób nieleczonych
w porównaniu z 6,4% osób poddanych leczeniu. Naj-
większą korzyść odnosili chorzy, u których podczas
wstępnej oceny stwierdzano cechy dużego ryzyka
(HRC, high-risk characteristics) (głównie nowotwo-
rzenie naczyń w tarczy wzrokowej lub krwotoki do
ciała szklistego z nowotworzeniem naczyń siatków-
ki). U 26% spośród osób z nieleczonej grupy kontrol-
nej ze stwierdzonymi HRC nastąpiła progresja do
znacznego ubytku widzenia, a w grupie leczonej
u 11%. Uwzględniając ryzyko umiarkowanej utraty
ostrości widzenia lub zmniejszenia pola widzenia
w następstwie laserowego leczenia całej siatkówki,
metodę tę można zalecać przede wszystkim w wy-
padku stwierdzenia cech HRC lub progresji zmian na
dnie oka w tym kierunku.
Badanie ETDRS potwierdziło korzystne działa-
nie ogniskowej fotokoagulacji laserowej w obrzęku
plamki żółtej, szczególnie w obrzęku istotnym kli-
nicznie. U osób nieleczonych z klinicznie istotnym
obrzękiem plamki żółtej po 2 latach nastąpiło po-
gorszenie ostrości widzenia u 20% (np. z 20/50 do
20/100), a w wypadku leczonych — u 8%. W bada-
niu ETDRS wykazano także, że u osób z łagodną lub
umiarkowaną nieproliferacyjną retinopatią cukrzy-
cową (NPDR, nonproliferative diabetic retinopathy)
nie należy wykonywać panretinalnej fotokoagulacji,
jednak konieczna jest staranna obserwacja. Przy bar-
dziej nasilonej retinopatii należy rozważyć wykona-
nie rozsianej fotokoagulacji, a jeżeli występują zmiany
proliferacyjne charakteryzujące się dużym ryzykiem,
należy ją wykonać bezzwłocznie. U chorych z ciężką
NPDR stwierdzoną w starszym wieku lub z PDR
o nasileniu mniejszym niż PDR dużego ryzyka, wcze-
śniejsze wykonanie fotokoagulacji laserowej zmniej-
sza o około 50% ryzyko znacznej utraty wzroku i wi-
trektomii.
Zarówno w DRS, jak i w ETDRS wykazano, że
fotokoagulacja laserowa zmniejsza ryzyko dalszej
utraty wzroku, ale z reguły nie powoduje odwróce-
nia zmian już istniejących. Profilaktyczne znaczenie
fotokoagulacji oraz fakt, że u chorych z PDR i obrzę-
kiem plamki mogą nie występować żadne objawy,
w przekonujący sposób wskazują na konieczność
wykonywania badań przesiewowych pomocnych
w wykryciu retinopatii.
Szczegółowe omówienie przytoczonych danych
zawiera stanowisko ADA [76, 90].
Zalecenia
Zalecenia ogólne
• Optymalna kontrola glikemii może istotnie zmniej-
szyć ryzyko wystąpienia i szybkość progresji reti-
nopatii cukrzycowej (A).
• Optymalna kontrola ciśnienia tętniczego może
zmniejszyć ryzyko wystąpienia i szybkość progresji
retinopatii cukrzycowej (A).
• Leczenie kwasem acetylosalicylowym nie zapobie-
ga retinopatii ani nie zwiększa ryzyka krwawień (A).
Badania przesiewowe
• U chorych na cukrzycę typu 1 wstępne, pełne ba-
danie okulistyczne przy rozszerzonych źrenicach
powinien przeprowadzić okulista w ciągu pierw-
szych 3–5 lat po rozpoznaniu choroby (B).
• U chorych na cukrzycę typu 2 wstępne, pełne ba-
danie okulistyczne przy rozszerzonych źrenicach
należy przeprowadzić zaraz po rozpoznaniu cho-
roby (B).
• Kolejne badania u chorych na cukrzycę typu 1
i typu 2 należy przeprowadzać co roku, a wyko-
nywać je powinien okulista posiadający wiedzę
i doświadczenie w rozpoznawaniu i leczeniu re-
tinopatii cukrzycowej. W wypadku nasilania się
retinopatii konieczne może być częstsze przepro-
wadzanie badań (B).
• U planujących ciążę kobiet z rozpoznaną cukrzycą
należy przeprowadzić pełne badanie okulistycz-
ne oraz poinformować je o ryzyku rozwoju i/lub
progresji retinopatii. Kobiety chore na cukrzycę
muszą przejść szczegółowe badanie okulistycz-
ne w pierwszym trymestrze ciąży oraz podlegać
stałej kontroli podczas całego okresu ciąży i przez
rok po porodzie. Te zasady nie dotyczą kobiet,
u których cukrzyca rozwinęła się w ciąży, gdyż
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nie występuje u nich zwiększone ryzyko retino-
patii cukrzycowej (B).
Leczenie
• Leczenie laserem może zmniejszyć ryzyko utraty
wzroku u chorych ze zmianami o cechach dużego
ryzyka (A).
• Chorzy z obrzękiem plamki żółtej, z ciężką NPDR
lub PDR wymagają opieki okulisty posiadającego
odpowiednią wiedzę i doświadczenie w leczeniu
retinopatii cukrzycowej (A).
IV. Pielęgnacja stóp
Amputacja i owrzodzenia stóp należą do naj-
częstszych następstw neuropatii cukrzycowej i są
główną przyczyną chorobowości i niepełnosprawno-
ści chorych na cukrzycę. Dzięki wczesnemu rozpo-
znaniu i leczeniu niezależnych czynników ryzyka
można zapobiec lub opóźnić wystąpienie tych nie-
korzystnych stanów.
Ryzyko owrzodzenia lub amputacji jest więk-
sze u osób chorujących na cukrzycę dłużej niż 10 lat,
u mężczyzn ze złą kontrolą glikemii lub przy wystę-
pujących powikłaniach sercowo-naczyniowych, siat-
kówkowych lub nerkowych. Ryzyko amputacji stopy
zwiększa się, jeżeli występują:
• neuropatia obwodowa z utratą czucia;
• zmieniona biomechanika (łącznie z neuropatią);
• obecność punktów zwiększonego nacisku (ru-
mień, krwotok pod modzelem);
• zniekształcenia kości;
• choroba naczyń obwodowych (osłabione lub
zniesione tętno na stopie);
• wcześniejsze owrzodzenia lub amputacje;
• duże zmiany patologiczne w obrębie paznokci.
Dzięki odpowiednio ukierunkowanej edukacji
chorego oraz właściwej pielęgnacji stóp można
zmniejszyć ryzyko wystąpienia owrzodzeń. Szczegó-
łowe omówienie danych zawarto w przeglądzie i sta-
nowisku ADA, zatytułowanym Preventive Foot Care
in Persons With Diabetes [91, 92].
W niektórych przypadkach schorzeń stóp, zwła-
szcza owrzodzeń i ran, konieczna może być opieka
podiatry, ortopedy lub specjalisty rehabilitacji do-
świadczonego w opiece nad chorymi na cukrzycę.
Dokładne omówienie problemu zaopatrywania ran
zawarto w stanowisku ADA [93].
Zalecenia
• U chorych z owrzodzeniami stóp i osób obciążo-
nych dużym ryzykiem ich rozwoju, a szczególnie
u osób z wcześniej występującymi owrzodzenia-
mi lub amputacjami, wskazane jest postępowa-
nie wielospecjalistyczne (A).
• Ocenę stóp może przeprowadzić lekarz podsta-
wowej opieki zdrowotnej; powinna ona obejmo-
wać badanie z wykorzystaniem filamentów Sem-
mesa-Weinsteina i stroika oraz badanie palpacyj-
ne i wzrokowe (B).
• Należy szkolić wszystkich chorych, a zwłaszcza
tych, u których obecne są czynniki ryzyka lub
wcześniej występowały powikłania związane
z kończynami dolnymi, w zakresie oceny ryzyka
i zapobiegania problemom związanym ze stopa-
mi oraz zachęcać ich do dbałości o stopy (B).
• Chorzy, u których ryzyko jest duże, powinni być
pod stałą opieką podiatry (C);
• U chorych z objawami chromania przestankowe-
go należy bardziej szczegółowo ocenić układ
naczyniowy oraz rozważyć wprowadzenie ćwi-
czeń i postępowania chirurgicznego (C).
• U chorych na cukrzycę należy raz w roku wyko-
nywać pełne badanie stóp w celu wykrycia czyn-
ników ryzyka wystąpienia owrzodzeń i amputa-
cji. Podczas każdej rutynowej wizyty należy do-
konać oceny wzrokowej stóp (E).
Profilaktyka
I. Opieka nad kobietą przed zajściem w ciążę
Ciężkie wady wrodzone pozostają główną przy-
czyną śmiertelności i ciężkich chorób u niemowląt,
których matki są chore na cukrzycę typu 1 lub typu 2.
Wyniki badań obserwacyjnych wskazują, że ryzyko
rozwoju wad wrodzonych zwiększa się proporcjo-
nalnie do glikemii we krwi matki w pierwszych
6–8 tygodniach ciąży, oznaczonej za pomocą stęże-
nia HbA1c mierzonego w pierwszym trymestrze cią-
ży. Nie ustalono wartości progowych HbA1c, powy-
żej których ryzyko zaczynałoby narastać lub poniżej
których zaczynałoby zanikać. Najprawdopodobniej
większa częstość wad wrodzonych u dzieci matek
chorych na cukrzycę o 1–2% niż u dzieci matek nie-
chorujących na cukrzycę dotyczy jedynie kobiet, któ-
rych stężenia HbA1c w pierwszym trymestrze prze-
kraczają normę o 1%.
W pięciu nierandomizowanych badaniach po-
równano częstość wad wrodzonych u dzieci matek
uczestniczących w programie opieki diabetologicz-
nej przed zajściem w ciążę i matek, u których rozpo-
częto intensywną opiekę diabetologiczną dopiero po
zajściu w ciążę. Programy opieki nad kobietą przed
zajściem w ciążę, którą prowadził interdyscyplinar-
ny zespół, miały zapewnić przeszkolenie chorej w za-
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kresie samokontroli cukrzycy za pomocą diety, in-
tensywnej insulinoterapii i samodzielnego oznacza-
nia glikemii. Celem było osiągnięcie prawidłowych
stężeń glukozy we krwi i u ponad 80% uczestniczą-
cych w programach kobiet stężenie HbA1c przed zaj-
ściem w ciążę było prawidłowe [94–98]. We wszyst-
kich pięciu badaniach ciężkie wady wrodzone wy-
stępowały znacznie rzadziej u dzieci, których matki
uczestniczyły w programie opieki przed zajściem
w ciążę (1,0–1,7% niemowląt), niż u dzieci nieobję-
tych tym programem (1,4–10,9% niemowląt). War-
tość badania ogranicza fakt, że udział w programie
opieki nad kobietą przed zajściem w ciążę nie opie-
rał się na randomizacji, lecz zależał od decyzji sa-
mych uczestniczek. Nie można więc jednoznacznie
stwierdzić, że mniejsza częstość wad wrodzonych
wynika w pełni z lepszej opieki diabetologicznej. Nie-
mniej, liczne dowody potwierdzają możliwość zmniej-
szenia częstości lub zapobiegania wadom wrodzo-
nym u dzieci dzięki starannemu leczeniu cukrzycy
u matki przed zajściem w ciążę.
Planowanie ciąży w znacznym stopniu ułatwia
wcześniejszą opiekę diabetologiczną. Niestety, pra-
wie 1/3 przypadków ciąż u kobiet chorych na cu-
krzycę jest nieplanowana, co prowadzi do wciąż zbyt
dużej liczby wad wrodzonych w tej grupie. Aby zmi-
nimalizować częstość tych ciężkich wad, standardy
opieki nad kobietami chorymi na cukrzycę w wieku
rozrodczym powinny obejmować:
1. Informowanie o ryzyku rozwoju wad wrodzo-
nych, związanym z nieplanowanym poczęciem
i nieodpowiednią kontrolą metaboliczną.
2. Stałe stosowanie skutecznych metod zapobiega-
nia ciąży z wyjątkiem sytuacji, gdy pacjentka chce
zajść w ciążę. Przed zajściem należy uzyskać dobrą
kontrolę metaboliczną.
Kobieta, która planuje ciążę, powinna być pod
opieką zespołu specjalistów z różnych dziedzin, do-
świadczonych w leczeniu chorych na cukrzycę, rów-
nież w czasie ciąży. Skład tego zespołu może się zmie-
niać, ale powinni do niego należeć: diabetolog, in-
ternista lub lekarz rodzinny, położnik, osoba szkolą-
ca w zakresie cukrzycy, dietetyk, pracownik socjalny
i (w razie konieczności) inni specjaliści. Celem opieki
nad kobietą przed zajściem w ciążę jest:
1. Włączenie chorej do programu opieki diabetolo-
gicznej.
2. Osiągnięcie możliwie najniższych stężeń HbA1c
bez zwiększania częstości hipoglikemii.
3. Zapewnienie skutecznych metod zapobiegania
ciąży do czasu uzyskania stabilnej i odpowied-
niej glikemii.
4. Wykrycie i leczenie odległych powikłań cukrzycy
— retinopatii, nefropatii, neuropatii, nadciśnie-
nia tętniczego i choroby wieńcowej.
Szersze omówienie tego zagadnienia zawiera
stanowisko ADA [99, 100].
Zalecenia
• Przed podjęciem próby zajścia w ciążę stężenie
HbA1c powinno być prawidłowe lub zbliżone do
normy (B).
• Przed zajściem w ciążę należy odstawić inhibito-
ry ACE (C).
• Wszystkie kobiety w wieku rozrodczym chore na
cukrzycę należy poinformować o konieczności
utrzymywania dobrej kontroli glikemii przed zaj-
ściem w ciążę. Chore powinny uczestniczyć w pla-
nowaniu rodziny (E).
• U kobiet chorych na cukrzycę, rozważających zaj-
ście w ciążę, należy rozpoznać i w razie koniecz-
ności leczyć cukrzycową retinopatię, nefropatię,
neuropatię i chorobę wieńcową (E).
• Spośród leków stosowanych u chorych na cukrzy-
cę statyny należą do kategorii X pod względem
zagrożenia dla płodu, dlatego należy przerwać
ich przyjmowanie przed zajściem w ciążę. Inhibi-
tory ACE i ARB należą do kategorii C, jeżeli są sto-
sowane w ciągu pierwszego trymestru (to zna-
czy, że w pewnych sytuacjach ich stosowanie może
być korzystniejsze dla stanu zdrowia matki niż
ewentualne uszkodzenie płodu), stosowane w pó-
źniejszym etapie ciąży należą  do kategorii D, jed-
nak ogólnie wskazane jest przerwanie ich przyj-
mowania przed zajściem w ciążę. Spośród leków
hipoglikemizujących metformina i akarboza należą
do kategorii B, pozostałe klasy leków do kategorii C;
potencjalne korzyści i zagrożenia wynikające ze
stosowania leków hipoglikemizujących u kobiet
w ciąży należy dokładnie wyważyć, zwłaszcza że
nie ma wystarczającej liczby danych, by ocenić bez-
pieczeństwo stosowania tych leków u kobiet
w ciąży. Według wskazań ogólnych ich stosowanie
powinno się przerwać w okresie ciąży (E).
II. Szczepienia ochronne
Osoby starsze i przewlekle chore często zapa-
dają na grypę i zapalenie płuc, czyli infekcje, którym
można zapobiegać, związane z dużą śmiertelnością
i chorobowością. Chorobowość i śmiertelność zwią-
zane z grypą i pneumokokowym zapaleniem płuc
u chorych na cukrzycę oceniano w niewielu bada-
niach. W badaniach obserwacyjnych dotyczących
przewlekle chorych, w tym chorych na cukrzycę, wy-
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kazano większą częstość pobytów w szpitalu z po-
wodu grypy i jej powikłań. W badaniach z grupą
kontrolną stwierdzono, że szczepienie przeciw gry-
pie zmniejsza częstość pobytów w szpitalu z powo-
du cukrzycy w czasie epidemii grypy aż o 79% [101].
U chorych na cukrzycę występuje większe ryzyko roz-
woju bakteriemii w przebiegu zakażenia pneumo-
kokowego. Istnieją również dane dotyczące zwięk-
szenia ryzyka zakażeń wewnątrzszpitalnych, ze śmier-
telnością sięgającą aż 50%.
Dostępne są bezpieczne i skuteczne szczepion-
ki istotnie zmniejszające ryzyko wystąpienia ciężkich
powikłań [102,103]. Wykazano, że serologiczna i kli-
niczna odpowiedź na szczepienia w cukrzycy jest pra-
widłowa. Centers for Disease Control’s Advisory
Committee on Immunization Practices zaleca szcze-
pienie przeciw grypie i zapaleniu pneumokokowe-
mu u wszystkich osób powyżej 65 lat oraz u chorych
na cukrzycę w każdym wieku.
Całościowe omówienie zagadnienia zapobiega-
nia grypie i zakażeniom pneumokokowym u chorych
na cukrzycę zawarto w odpowiednich pracach prze-
glądowych i stanowisku ADA [104, 105].
Zalecenia
• Wszystkich chorych na cukrzycę powyżej 6 mie-
siąca życia należy co roku szczepić na grypę (C).
• Dorośli chorzy na cukrzycę powinni przynajmniej
raz w życiu poddać się szczepieniu przeciw pneu-
mokokom. Powtórne szczepienie zaleca się oso-
bom powyżej 64 roku życia, szczepionym wcze-
śniej przynajmniej 5 lat temu, a także w zespole
nerczycowym, przewlekłej niewydolności nerek
i w innych stanach zmniejszonej odporności, na
przykład po przeszczepieniu narządu (C).
Uwagi specjalne
Opieka nad chorymi na cukrzycę
w starszym wieku
Cukrzyca jest ważnym problemem zdrowotnym
starzejącego się społeczeństwa. Występuje u około
15% osób powyżej 65 lat. Przewiduje się, że w naj-
bliższych latach liczba osób w starszym wieku cho-
rych na cukrzycę gwałtownie wzrośnie. Niestety, nie
przeprowadzono długofalowych badań wykazują-
cych korzyści ze ścisłej kontroli glikemii u chorych
powyżej 65 roku życia. U osób starszych należy
w przemyślany sposób opracować indywidualny
schemat postępowania, uwzględniając różnorodność
procesu starzenia się. Osoby, u których odpowied-
nio długi spodziewany czas życia (10–20 lat) pozwoli
na wykorzystanie korzyści wynikających z przewle-
kłej kontroli glikemii, które są aktywne, w pełni
sprawne umysłowo i chętne do podjęcia odpowie-
dzialności za siebie, należy zachęcać do samodziel-
nej kontroli procesu leczenia.
U chorych z zaawansowanymi powikłaniami
cukrzycowymi, innymi chorobami współistniejącymi,
zaburzeniami poznawczymi lub czynnościowymi
uzasadnione jest przyjęcie wyższych docelowych
wartości glikemii. Prawdopodobieństwo odniesienia
korzyści wynikających z ograniczenia powikłań ma-
kroangiopatycznych jest mniejsze, podczas gdy dzia-
łania niepożądane spowodowane hipoglikemią
mogą mieć cięższy przebieg. Przewlekła hiperglike-
mia może wywołać stan katabolizmu, prowadzący
do niedożywienia, zaburzeń funkcjonalnych, pogor-
szenia jakości życia. U chorych z nieodpowiednią kon-
trolą glikemii mogą wystąpić także ostre powikłania
cukrzycy, w tym hipermolalna śpiączka cukrzycowa.
U chorych w starszym wieku można stosować
te same leki jak u osób młodszych, należy jednak
zwracać szczególną uwagę na wskazania i kontrolo-
wać ich działanie. Stosowanie metforminy jest czę-
sto przeciwwskazane ze względu na niewydolność
nerek czy serca. Pochodne sulfonylomocznika i inne
leki pobudzające wydzielanie insuliny mogą wywo-
ływać hipoglikemię. Również insulina może spowo-
dować hipoglikemię, poza tym do jej stosowania ko-
nieczny jest dobry wzrok, odpowiednia sprawność
ruchowa i umysłowa chorego lub jego opiekuna. Tia-
zolidinedionów nie należy stosować u chorych z za-
stoinową niewydolnością serca (III lub IV klasa NYHA).
Inhibitory a-glukozydazy są lekami bezpiecznymi,
mogą być jednak nietolerowane i niewystarczająco
skuteczne w monoterapii. Należy rozpoczynać lecze-
nie od najmniejszych dawek leków i stopniowo je
zwiększać, aż do osiągnięcia wyznaczonych celów
lub wystąpienia działań niepożądanych.
Zmniejszenie ryzyka sercowo-naczyniowego
u osób starszych jest równie ważne jak u osób mło-
dych. Uzyskane z badań klinicznych przekonujące
dane wykazują wartość leczenia nadciśnienia tętni-
czego u osób w podeszłym wieku. Mniej jest danych
dotyczących leczenia obniżającego stężenie lipidów
i stosowania kwasu acetylosalicylowego, chociaż
u chorych na cukrzycę ryzyko chorób układu serco-
wo-naczyniowego jest tak duże, że intensywne le-
czenie hipolipemizujące i antyagregacyjne, przy bra-
ku przeciwwskazań, jest prawdopodobnie postępo-
waniem uzasadnionym.
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Dzieci i młodzież
W przybliżeniu 3/4 wszystkich nowych przypad-
ków cukrzycy typu 1 występuje przed 18 rokiem życia.
Opieka diabetologiczna nad chorymi w tym wieku
wymaga zaspokojenia złożonych potrzeb dzieci
i młodzieży, wynikających z dojrzewania emocjonal-
nego i fizycznego, powinna zatem obejmować tak-
że ich rodziny.
Opiekę diabetologiczną powinien zapewniać
dzieciom zespół, który jest w stanie podołać tym
szczególnym problemom medycznym, edukacyjnym,
żywieniowym i psychologicznym.
W momencie wstępnego rozpoznania choro-
by wyjątkowo ważne jest ustalenie celów leczenia
oraz rozpoczęcie nauki samodzielnego postępowa-
nia. Należy zapewnić solidne podstawy wynikające
z edukacji pacjenta, tak aby chory i jego rodzina sta-
wali się coraz bardziej samodzielni. Konieczna może
być modyfikacja ustalonych celów kontroli glikemii,
ponieważ u dzieci poniżej 6 czy 7 roku życia może
występować „nieświadomość hipoglikemii”, co jest
spowodowane brakiem umiejętności odróżniania
i reagowania na jej objawy. Dlatego u dzieci tych
ryzyko wystąpienia niekorzystnych następstw hipo-
glikemii jest większe.
U małych dzieci często występują równocze-
śnie inne choroby. Należy ustalić zasady postępo-
wania w takich przypadkach, obejmujące ocenę ke-
tozy oraz naukę zapobiegania ciężkiej hiperglikemii
i cukrzycowej kwasicy ketonowej, które wymagają
leczenia szpitalnego i mogą prowadzić do ciężkich
zaburzeń, a nawet do zgonu [21]. Przy rozpoznaniu
cukrzycy, a następnie przynajmniej raz w roku, oso-
ba doświadczona w określaniu potrzeb żywienio-
wych rosnącego dziecka oraz zaznajomiona z zagad-
nieniami psychologicznymi powinna ustalać zasady
MNT. Należy unikać wprowadzania zbyt dużych
zmian w diecie u bardzo młodych osób. Zalecenia
dietetyczne należy dostosować do stylu życia. Na
przykład, młodą osobę, która pragnie większej swo-
body, można leczyć za pomocą 3 lub 4 wstrzyknięć
insuliny lub ciągłego wlewu podskórnego.
Zagadnieniem zasługującym na szczególną
uwagę w tej grupie wiekowej, jest „stosowanie się
do zaleceń”. Schemat leczenia, niezależnie od spo-
sobu opracowania, jest właściwy tylko wtedy, gdy
rodzina i/lub chory potrafią go realizować. Zaanga-
żowanie rodziny pozostaje istotnym składnikiem
optymalnego leczenia cukrzycy w okresie dzieciństwa
i w wieku dojrzewania. Lekarze opiekujący się dzieć-
mi i młodzieżą muszą więc dostrzegać czynniki be-
hawioralne, emocjonalne i psychospołeczne, które
mogą zaburzać przestrzeganie planu leczenia. Wspól-
nie z chorym i jego rodziną powinni oni także roz-
wiązywać pojawiające się problemy i/lub w razie
potrzeby modyfikować wyznaczone cele.
Wykazano, że cukrzyca typu 2 coraz częściej
występuje u dzieci i młodzieży. Chociaż nie ma da-
nych, na podstawie których można sformułować
zalecenia, w niedawno opracowanym stanowisku
ekspertów ADA przedstawiono zasady zapobiega-
nia, wykrywania i leczenia cukrzycy typu 2 u mło-
dzieży. Idealnym celem leczenia jest uzyskanie pra-
widłowych stężeń glukozy i HbA1c. Podstawowe zna-
czenie w ustalaniu odpowiedniej terapii ma dokład-
ne rozpoznanie i sklasyfikowanie cukrzycy. Na po-
czątku u wielu osób wystarcza MNT i aktywność fi-
zyczna, jednak większość z nich w przyszłości bę-
dzie wymagała leczenia farmakologicznego. Ważne
jest również leczenie współistniejących zaburzeń, na
przykład nadciśnienia tętniczego i hiperlipidemii.
Dalsze omówienie tego zagadnienia zawarto w sta-
nowisku ADA, zatytułowanym Type 2 Diabetes in
Children and Adolescents [11].
Należy poinformować pracowników szkoły lub
placówki, w której przebywa chory, o rozpoznaniu cu-
krzycy oraz przedstawić objawy przedmiotowe
i podmiotowe hipoglikemii, a także sposoby jej lecze-
nia. Wskazana jest możliwość oznaczania glikemii przed
południowym posiłkiem oraz w wypadku wystąpienia
objawów nieprawidłowego stężenia glukozy we krwi.
Dalsze omówienie tego zagadnienia zawarto
w stanowisku ADA, zatytułowanym The Care of Children
With Diabetes in the School and Day Care Setting [106].
Postępowanie ułatwiające
skuteczne wdrażanie zaleceń
W ostatnich latach wiele organizacji zdrowot-
nych — począwszy od rozbudowanych systemów
opieki zdrowotnej, takich jak U.S. Veteran’s Admini-
stration, aż po małe prywatne kliniki — podjęło dzia-
łania ukierunkowane na poprawę opieki diabetolo-
gicznej. Opublikowano wyniki udanych przedsię-
wzięć, w których uzyskano poprawę ważnych para-
metrów (np. stężenia HbA1c) czy zapewniono prze-
prowadzenie niektórych ważnych elementów postę-
powania (np. badania okulistycznego). W piśmien-
nictwie wymienia się następujące cechy udanego
programu poprawy opieki diabetologicznej:
• realizowanie wytycznych przez osoby zaangażo-
wane w opiekę diabetologiczną; wytyczne powin-
ny być łatwo dostępne w różnych miejscach, na
przykład w karcie chorego, w pokoju badań czy
w komputerze w biurze;
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• zmiany systemowe, polegające na przykład na
dostarczeniu osobom leczącym i chorym auto-
matycznych urządzeń przypominających, dostar-
czaniu osobom leczącym odpowiednich narzędzi
do podsumowań i analiz danych dotyczących le-
czenia oraz identyfikacji chorych zagrożonych
z powodu nieprawidłowych wartości docelowych
lub braku wyników badań;
• zmiany dotyczące codziennej praktyki, takie jak
zaplanowanie specjalnych wizyt poświęconych
omówieniu i rozwiązaniu problemów związanych
z cukrzycą lub wizyt grupowych;
• prowadzenie programów edukacyjnych dotyczą-
cych samoopieki w cukrzycy;
• możliwość indywidualnej opieki nad każdym cho-
rym, zwykle ze strony pielęgniarki;
• dostępność konsultacji, na przykład endokryno-
loga, diabetologa czy edukatora.
Te zasady są zwykle elementem szerszego po-
stępowania, dlatego też trudno jest określić znacze-
nie każdej z nich. Aby zapewnić optymalną opiekę
diabetologiczną, konieczne jest zorganizowane,
usystematyzowane działanie całego zespołu, w tym
specjalistów.
W mniejszych ośrodkach mogą być przydatne
prostsze metody, takie jak karty obserwacji obejmu-
jące kolejne etapy postępowania.
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